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В книге излагаются современные представления об 
антигене, антителах, сенсибилизации, реакции антиген—ан- 
титело и т. д, а также общие принципы их экспертной 
оценки. 

Некоторые главы посвящены таким формам аллергиче- 
ских состояний, которые наиболее часто являются предме- 
том экспертной оценки — медикаментозная аллергия, 
аллергии к холоду и укусам насекомых. В них приве- 
дено болышое количество фактических данных,  под- 
черкивающих независимость развития подобных состоя- 
ний от дозы и характера антигена, а также связь их с 
особенностями реактивности организма. 

В работе описаны поражения внутренних органов при 
лекарственной аллергии, данные об экспертизе живых лиц 
при аллергических состояниях и их последствиях, принци- 
пы экспертизы местных аллергических реакций, а также 
определены критерии судебно-медицинской оценки аллер- 
гических состояний в связи с осложнениями лекарствен- 
ной терапии. 
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Введение 


В последние десятилетия значительно участились 
случаи аллергических заболеваний, а также обуслов- 
ленных ими неблагоприятных, в том числе смертельных, 
исходов. По ориентировочным данным, в США 15 млн. 
человек страдают аллергическими заболеваниями, У 
30—40 млн. человек периодически развиваются разно- 
образные аллергические реакции (А. Д. Адо, 1970; 
А. Воме в $. Во\е, 1963; Зегор1ап, 1963); в ФРГу 20% 
населения периодически возобновляются аллергические 
заболевания. Широко распространены такие болезни, 
как бронхиальная астма, сенная лихорадка и др. 

Аллергические страдания все чаше становятся при- 
чиной смерти. По данным ЕешпЬегя (1961), в США еже- 
годно только от анафилактического пенициллинового 
шока умирают несколько сот человек, в ФРГ — более 70. 

Участившиеся случаи аллергических заболеваний 


‘среди населения привлекли пристальное внимание вра- 


чей и исследователей. Практическая диагностика и ле- 
чение аллергических состояний имеют значительно боль- 
шие успехи, чем экспериментально-теоретическая разра- 
ботка данной проблемы. Установлено, что среди аллер- 
гических заболеваний особенно большое место занимают 
процессы, связанные с приобретенной под воздейст- 
вием факторов внешней среды перестройкой реактивно- 
сти организма человека. Причиной этого оказалось зна- 
чительное увеличение числа биологически активных во3- 
действий в окружающей современного человека среде и 
разнообразие способов их поступления в организм — 
контактно, внутрь, аэрогенно, путем инъекций и т. д. 
(И. В. Давыдовский, 1961). 

Приобретенные аллергические состояния относятся 
к тем формам патологии, которые имеют разнообразную 
этиологию и проявляются весьма разнородной клинико- 
анатомической картиной. Хотя многие вопросы патоге- 
неза аллергических процессов изучены еще недостаточ- 
но, тем не менее они занимают очень большое место в 
клинике и в практике многих врачей различных специ- 
альностей, в том числе и судебных экспертов. 

Судебно-медицинское значение аллергические про- 
цессы и связанные с ними неблагоприятные исходы при- 
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обретают в связи с тем, что эти ео 
развиваются неожиданно и тем самым д у дк 
предположению онасильственном характере заболевания 
или смерти. Возникновение таких состояний после раз- 
личных лечебных процедур у тех больных, у которых до 
того основной патологический процесс протекал благо- 
приятно, вызывает у родственников пострадавшего 
предположение о неправильном лечении, что обычно и 
служит причиной возбуждения так называемых врачеб- 
ных дел. 

Таким образом, самые разнообразные проявления 
аллергических процессов становятся объектом судебно- 
медицинского исследования и в связи с этим компетен- 
цией эксперта. Судебно-медицинская экспертиза аллер- 
гических состояний является по существу самостоятель- 
ным разделом экспертной практики. Проведение подоб- 
ной экспертизы осложняется ‘отсутствием четких крите- 
риев аллергических поражений. | ыы 
Основная цель настоящей работы — 

: ин заболе 
















аллергии. Так, наличие обобщающих рук 
лергологии (А. Д. Адо, 1970; Ка]Ка, 1966) водств р 
не затрагивать теоретические основы = о м 
ограничиться а изложение | а - 
его положений, необходимы _ рет а рых 
задач. нь. экспертных 
Особое внимание в работе у 
казательствам состояния аллерг 
этого вопроса в судебно-медици 
















химических, судебно-гистологических и других 
нительных исследований, в том числе и вещес 
доказательств. зенны 
Среди обстоятельств дела для эксперта особое 
чение имеют данные анамнеза, свидетельствующ 
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бытовых и профессиональных контактах с аллергенами, 
признаках возникающей сенсибилизации организма’ 
ит п. а также клинические данные о развитии аллерги- 
ческого процесса; поэтому детальное изучение поликли- 
нических карт, историй болезней, протоколов допросов 
медицинских работников является неотъемлемой частью 
экспертизы приобретенных аллергических реакций. 

Освидетельствование лиц, перенесших аллергическое 
состояние, наряду с изучением медицинских документов 
о причине, характере и клинических проявлениях аллер- 
гического состояния предусматривает квалифицирован- 
ное экспертное обследование с привлечением в случае 
необходимости специалиста-аллерголога. Чаще всего в 
подобных случаях перед экспертом возникают вопросы 
достоверности диагноза аллергического состояния или 
его осложнений и степени тяжести возникших повреж- 
дений. 

При судебно-медицинском исследовании трупа по- 
гибшего от аллергических поражений лица необходимо 
обращать особое внимание на стыскание морфологиче- 
ских аргументов аллергических состояний (следы вы- 
сыпаний, шелушение, некрозы и др.). Следует считать 
обязательным проведение судебно-гистологического ис- 
следования тканей трупа, направленного на выявление 
микроскопических доказательств аллергии (эозино- 
фильных васкулитов, фибриноидного некроза стенок 
сосудов и др.). К сожалению, морфологические доказа- 
тельства аллергии все еще мало изучены, поэтому эк- 
спертный анализ всегда должен производиться ком- 
плексно, с учетом клинических данных. 

Судебно-химические, судебно-гистологические и иные 
дополнительные исследования имеют существенное зна- 
чение для отличия аллергических состояний от отрав- 
лений или заболеваний, которые сами по себе могли 
явиться причиной внезапного тяжелого осложнения или 
смертельного исхода. 

Основной раздел данной работы содержит характе- 
ристику важнейших клинических проявлений, особенно- 
стей течения и исходов, а также принципов раснознава- 
ния и экспертной оценки тех видов аллергических про- 
цессов, которые наиболее часто встречаются в судебно- 
медицинской практике. (В книге охарактеризованы 
аллергия к медикаментам, секретам насекомых и хо- 
лоду. 




































° _ Медикаментозная аллергия приобретает все боль 
значение. ‚ судебной медицине. При этом в поле з Ще 





эксперта попадают не только острые аллергическ м 
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‘людей? Установлено, что при индивидуальной непере- 


‘ганизма, состояние высшей нервной деятельности, а тот 









го применения сенсибилизирующих акто 
биотиков, полимеров, красителей и т. И... азы 
повышение запыленности воздуха населенных мест п 
цой растений, поступающей или в. течение всего го 
например в Бразилии, или периодически, например в. 
Узбекистане. 

Аллергологи изучают полинозы более разносторонне, 
но данных об их роли в судебно-медицинской практике 
пока еще нет. Между тем трудно объяснить отсутствие 
случаев внезапной смерти вследствие полинозов, осо- 
бенно если учесть, что они представляют собой типич- 
ные аллергические реакции немедленного типа. Попа- 
дая в организм сенсибилизированного человека, пыльца 
растений в течение нескольких минут вызывает гипере- 
мию, отек и гиперсекрецию слизистых оболочек, сокра- 
щение гладкомышечных органов (бронхи, иногда желу- 
дочно-кишечный тракт, мочевой пузырь и т. п.), иногда 
артериол (сосудистые кризы аллергического происхож- 
дения). Современными исследованиями (Ю. А. Пороши- 
на, 1964; Э{егпбеге, 1959; 5. Роме её А. Воже, 1961) 
установлено, что заболевания полинозами не ограничи- 
ваются поражениями слизистых оболочек верхних ды- 
хательных путей и глаз (сенной катар), а выражаются 
также другими, хорошо известными аллергическими 
синдромами (бронхиальная астма, крапивница, гастро- 
энтерит, поражения мочевого пузыря, мигрень, радику- 
лоневрит, эпилентиформные припадки и т. п.). Отсутст- 
вие описаний острых шоковых реакций при полинозах 
остается неясным. Можно думать, что отсутствие су- 
дебно-медицинских данных об экспертизе полинозов 
объясняется недостаточным анализом клинических ма- 
териалов при этого рода явлениях. 

Аналогичная ситуация существует, по-видимому, и 
при пищевой аллергии. 

Могут ли доброкачественные продукты питания вы- 
звать смерть или хотя бы тяжелые расстройства здоровья 





носимости отдельные безвредные в общем продукты пи- 
тания также вызывают весьма сложные сосудистые и 
иные реакции. Общеизвестно, что в физиологических ус- 
ловиях процесс переваривания`н всасывания пищи’ из- 


меняет сосудодвигательную реакцию, общий тонус ор- 
или иной пищевой продукт при индивидуальной сверх- 
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чувствительности вызывает не только ДИСпепсически 
расстройства, но сосудистые нарушения типа крапивни. 
цы и даже системного васкулита или шоковой реакции 

В литературе имеется ряд описании аллергически: 
реакций после приема в пищу печени, симулировавши; 
острые хирургические заболевания. Так. ЗспоШе ( 1940) 
сообщил о нескольких подобных больных. 


У одного из них, мужчины 63 лет, было подозрение на про. 
бодение язвы желудка, в связи с чем ему была произведена экет. 
ренная лапаротомия. В брюшной полости обнаружено значительно 
количество прозрачного экссудата с фибринозными хлопьями. Же. 
лудок был не изменен, а у места перехода горизонтальной части 
двенадцатиперстной кишки в восходящую стенка была пропитана 
желчью. Печень отечна. Желчный пузырь был большой, широкий 
сигмообразной формы, при надавливании не освобождающийся от 
содержимого. В остальном брюшная полость без особенностей. Про- 
изведено субсерозное удаление желчного пузыря. Через 7 часов 
больной умер. : 
` При патологоанатомическом исследовании выявлены признаки 
острого холецистита и гепатита. При гистологическом исследова- 
нии — отек и лейкоцитарная инфильтрация стенки желчного пу- 
зыря и стромы печени, жировое перерождение клеток печени. До- 
ыы исследованием установлено, что больной был сенси- 
ее к блюдам из печени, а накануне он ел ливерную кол- 

У другого больного при а 
воточащая язва желудка. = — 









‘ичных условиях возникла кро- 


ы ее Е и Ю. А. Самушия (1968) сообщили 
чике -| лет, страдавшем аллергией к яичному 


белку. Ребенок умер от 
: мер от острого отек ле 
того, как съел кусочек О -- в“ 
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заключение о том, что учение об аллергии, особенно раз- 
рабатываемое в медицине в последние годы, имеет боль- 
шое научно-практическое значение и для судебной ме- 
дицины. Однако не все разделы его имеют при этом 
одинаковое значение. Вследствие все возрастающей ча- 
стоты распространения этих заболеваний особенно боль- 
шое значение имеет приобретенная аллергия, в особен- 
ности к лекарствам, холоду и секрету насекомых. При 
разработке вопросов судебно-медицинской аллергии 
удалось подчеркнуть несколько важных закономерно- 
стей, например роль поражения различных органов в 
танатогенезе при аллергических реакциях. 

Наряду с решением вопросов, выдвигаемых судебно- 
следственными органами перед экспертизой, судебные 
медики должны всемерно оказывать помощь органам 
здравоохранения в профилактике и распознавании при- 
обретенных аллергических состояний. В этой связи не- 
обходимо, чтобы о всех случаях экспертных исследова- 
ний по поводу подобных состояний и их исходов были 
информированы органы здравоохранения, разумеется, с 
соблюдением действующих процессуальных положений 
(разрешение органов следствия!) через начальника бю- 
ро судебно-медицинской экспертизы. Большое значение 
при этом приобрегают материалы экспертных комиссий, 
проводимых с участием врачей-аллергологов. 

В настоящее время назрела необходимость шире оз- 
накомить с аллергическими состояниями врачей различ- 
ных специальностей, студентов медицинских вузов. 

Вопросы экспертизы аллергии должны составить са- 
мостоятельный раздел судебной медицины. 

Только совместная деятельность специалистов раз- 
личных медицинских профессий с участием, естественно, 
судебно-медицинских экспертов будет способствовать 
своевременному распознаванию, рациональному  лече- 
нию аллергических состояний и проведению широких 
профилактических мероприятий по борьбе с ними. 

Авторы выражают надежду, что данная работа по- 
может судебно-медицинскому эксперту в проведении ис- 
следований аллергических состояний и их исходов, воз- 
будит интерес к рассматриваемой проблеме и будет 
способствовать повышению качества экспертных заклю- 
чений. 





















> Избранные вопросы иммунологии 
применительно к задачам 
судебно-медицинского исследования 





° Когда врач или судебно-медицинский эксперт стре- 
мится определить у человека истинную причину неожи- 
данно развившегося расстройства здоровья или смерти, 
он прежде всего решает вопрос об отсутствии или на- 
личии внезапных повреждающих организм внешних 
воздействий.  _ 

Организм человека постоянно находится в соприкос- 
новении с самыми различными факторами окружающей 
среды — светом, теплом или холодом, разнообразными 
химическими веществами, биологическими агентами 

-и т. п. При этом внешние факторы воздействуют на него 
различными путями: 1) физическим, например механи- 
чески деиствует атмосферное давление, 
емпература окружающей. ) 
ные вещества, вс 
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деятельности организма ‘могут возникать при привь 
(физиологическом) воздействии тех же факторов. 


Повреждения организма, вызывающие болезнь или 


представляющие угрозу для жизни, могут возникать как 
вследствие воздействия факторов непереносимой орга- 
низмом интенсивности, так и в результате его повы- 
шенной чувствительности — сенсибилизации к неболь- 
шим или даже малым по силе раздражениям. По своей 
природе последнее существенно отличается от более 
простого, прямого повреждающего действия факторов 
внешней среды. 

Под влиянием той или иной степени токсического 
воздействия различных окружающих факторов в дея- 
тельности отдельных клеток, органов или тканей, а 
иногда и всего организма наступают существенные из- 
менения. Вначале эти изменения бывают только коли- 
чественными — возбуждение или торможение их дея- 
тельности, а в дальнейшем при продолжении этого дей- 
ствия они переходят в качественные — изменение струк- 
туры, вплоть до некроза отдельных клеток, участков 
ткани, органа или смерти организма... 

Различают местное и резорбтивное токсическое дей- 
ствие внешних факторов. 

Под местным действием подразумевается вся сово- 
купность явлений, которая развивается на месте непо- 
средственного приложения внешнего фактора, например 
обморожение открытых частей тела при действии низ- 
ких температур, воспаление с некрозом на месте попа- 
дания кислоты или щелочи, электрическая метка на ме- 
сте действия тока. 

Под резорбтивным действием понимают распростра- 
ненные эффекты, которые возникают в результате дей- 
ствия на организм внешнего фактора после всасывания 
его в кровь или через нервную систему, например по- 
давление функции дыхательного центра при всасыванин 
препаратов опия. 

Число факторов, способных вызвать местное пора- 
жение тканей, очень велико. Это прежде всего ряд хи- 
мических веществ, как органических, так и неоргани- 
ческих, физические воздействия (тепло, холод, некото- 
рые виды излучений), травмирующие факторы и др. 


При контакте с живыми тканями эти воздействия вы- 


зывают изменения чувствительности (боль, онемение), 
сосудистые и рефлекторные реакции, а также в зависи- 
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Действие других факторов, индифферентных в хими 
ском отношении (кураре), ограничивается при опреде. 
ленных условиях специфическим влиянием на рецептоу- 
ные образования. Воздействия, такого рода представля- 
ют особый интерес, так как, раздражая окончания 24. 
ферентных нервов, они являются, по И. П. Павлову, 
исходным пунктом рефлекса. Следовательно, раздра- 
жение окончаний чувствительных нервов сопровождает 
ся рефлекторными явлениями, в результате которых 
могут возникнуть функциональные изменения в физио- 
логических системах организма. 

Помимо местного действия, эти факторы оказывают 
влияние на организм гуморальным путем, так кае обра- 
зующиеся при повреждении тканей продукты распада 
обладают физиологической активностью и также вызы- 





вают изменения в деятельности ряда органов. 


В одних случаях результаты чрезмерного действия 
ров полностью обратимы, а вызванные 
зменения функций органов и систем про- 
т бесследно. В других случаях в результате дейст: 

этих факторов возникают более стойкие, а иногда 
менения, которые и принято обозна- 
ней а действия различных факторов внеш 
нования т настоящее время имеют различные наиме“ 
меченную . в известной мере отражает издавна под 
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Аллергия — это один из способов опосредования жи- 
вотным организмом действия факторов внешней среды. 

Н. Д. Стражеско (1938) определял аллергию как по- 
нятие сугубо клиническое. Он считал, что аллергия —- 
это измененная способность реагировать, которую при- 
обретает организм после перенесенной болезни или 
предварительного введения чужеродных ему веществ. 
Основу этой способности составляют процессы специ- 


ность между химической или, реже, физической приро- 
дой действующего фактора и характером ответной реак- 
ции организма, между временем действия раздражителя 
и появлением симптомов ответной реакции на него, 
между дозой действующего фактора и степенью выра- 
женности ответной реакции организма, между экспози- 
цией его действия и продолжительностью течения воз- 
никшего реактивного процесса. Так, при действии самых 
разнообразных физических и химических факторов-ан- 
тигенов возникает синдром, общий для любого сенсиби- 
лизированного организма. По-видимому, химическая 
природа антигена имеет значение лишь в более частных 
случаях, например в определении антигенных свойств 
или некоторого своеобразия клинических проявлений при 
медикаментозной аллергии. В результате причиной тя- 
желого состояния может оказаться и непатогенный для 
большинства людей фактор, например цветочная пыль- 
ца, и наоборот, организм остается здоровым при дейст- 
вии обычно вредного фактора (например, дифтерийного 
токсина в иммунизированном организме). Проявления 
аллергической реакции могут возникнуть не только 
вслед за действием антигена на организм, но и в те 
периоды, когда раздражителя в организме уже нет, как 
это бывает при сывороточной болезни. Доза разрешаю- 
щего воздействия антигена, собственно вызывающего 
различные клинические проявления аллергии, в том чис- 
ле и смертельный анафилактический шок, может быть 
‘очень мала — вне всякого соответствия с тяжестью вы- 
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‘ского действия разнообразных факторов внешней среды 
‘общепризнанно. Следует считать неоправданным рас. 
пространение в практике судебно-медицинской экспер- 
тизы понятия «токсическое действие» на проявления 
‘аллергии вообще и лекарственной аллергии в особенно- 
‘сти. Квалификация смертельного анафилактического 
шока, гемолитического криза, феномена Артюса ит. п. 
_ как интоксикации лекарствами направляет следственные 
действия по ошибочному пути. Современные знания по 
этому вопросу вполне позволяют в большинстве случа- 
о 68 разграничивать токсическое и аллергическое дейст- 
вие лекарств, не исключая возможности их совместного 
возникновения и трудности разграничения этих дейст- 
вии в отдельных случаях. Это тем более возможно, что 
токсическое действие того или иного фактора в опреде- 
Е а исключает. развитие аллергической ре- 
ь т различий токсического 
о ‹ а на примере ответных реак- 
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Таблица 1 


СХЕМА ОТЛИЧИТЕЛЬНЫХ ПРИЗНАКОВ ЛЕКАРСТВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
(ЛЕКАРСТВЕННОЙ АЛЛЕРГИИ) И ЛЕКАРСТВЕННОГО ОТРАВЛЕНИЯ 
(ПО Е. М. ТАРЕВВУ, 1964) 








Показатели Лекарственное 
различия Лекарственная болезнь отравление 
Характеристи- | Неспецифический  кли- | Специфический клиНИ- 


ка процесса 


Зависимость 
между — дозой 
медикамента и 
тяжестью = те- 
чения 
Значение пов- 
торности прие- 
мов лекарств 
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ские . особенно- 
сти 


Эксперимен- 
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лирование 
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гающие — фак- 
торы 

Лечение 


Профилактика 





нический синдром, 0б- 
щий для всех лекарств 


Несоответствие дозы 
(разрешающей) препара- 
та тяжести синдрома, 
редкое неожиданное ос- 
ложнение 


Развитие лекарственной 
болезни при повторных 
приемах ранее хорошо 
переносившегося — пре- 
парата 


В организме образуют- 
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Аллергические заболева- 
ния в прошлом 
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противоиммунные сред- 
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Ограничение — необосно- 
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ческий синдром, резко 
разнящийся при различ- 
ных лекарствах 


Соответствие дозы (или 
концентрации в орга- 
низме) лекарства степе- 
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статическими понятиями — интоксикацией, инфекцией, 


травмой — до современных представлений об иммуно- 
логических процессах. В настоящее время хорошо из- 
вестно, что однотипные иммунные механизмы при одних 
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можности ряда промежуточных состояний между НИ! 
так как в организме нет процессов абсолютно полезных о 
и абсолютно вредных. Ех 

Определение в каждом конкретном случае соотно- 
шения между иммунитетом и аллергией, считающимися 
независимыми друг от друга, вопрос нелегкий. С биоло- 
гической точки зрения это разделение кажется искусст- 
венным. Эти состояния неразделимы и с иммунологи- 
ческой точки зрения, так как их развитие обеспечива- 
ется едиными механизмами. Однако с клинической точ- 
ки зрения разделение этих двух состояний обосновано, 
так как симптоматика их совершенно различна. 

Вот почему аллергия при всей своеобразности вна- 
чале была изучена клиницистами и лишь позднее стала 
известна экспериментаторам. Возможности эксперимен- 
тального изучения аллергических процессов и в настоя- 
щее время довольно ограничены. Достаточно напомнить, 
что в эксперименте у животных закономерно воспроиз- 
водится лишь белковый анафилактический шок. По- 
этому клинические данные по этому вопросу являются 
основой современной характеристики данной проблемы, 
а клинические закономерности служат неизменным ос- 
нованием для решения многих судебно-медицинских во- 
просов аллергии. 

Клинические проявления аллергических состояний 
довольно характерны и вполне допускают их прижиз-, 
ненную диагностику и ретроспективную квалификацию. 
Однако и в клинической, как, впрочем, и в морфологи- 
ческой трактовке необходимо подчеркнуть все еще зна- 
чительную нечеткость границ этой патологии. Лишь наи- 
более общие реакции на антиген (крапивница, бронхи- 
альная астма, ангионевротические нарушения, анафи- 
лактический шок с глубоким падением артериального 
давления ит. п.) имеют известную определенность. 
Именно эти клинические синдромы аллергии вполне 
допускают их правильную оценку в каждом случае. 
В то же время симптоматика современной аллергии 
продолжает меняться и до настоящего времени. Так, в 
нее стали включать поражения внутренних органов, вас- 
кулиты, системные сосудистые и ретикулоэндотелиальные 
заболевания. По мнению Е. М. Тареева (1964) и Кака 
(1966), лекарственная аллергия, например, характери- 
зуется весьма разнообразными клиническими проявле- 
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`райа предлагает следующие критерии алле 
ав состояний: 1) пароксизмальное течение; 9 
женные общие симптомы с лихорадкой; 3) ПолОжЖитедьр, : 
пейкопенический тест Видаля при введении г 
полагаемого антигена, особенно алиментарной или фи. 
зической природы; 4) тромбоцитопения после введени 
— антигена в организм (при лечении АКТГ или стерони, 
° ными гормонами тромбоцитопении не наступает): 5) ы 
_ раженная эозинофилия при введении даже небольших 
доз антигена; немедленная эозинофильная реакция при 
° аллергии раннего типа. При оценке этого теста необ- 
_ходимо учитывать также абсолютнсе количество эози. 
_нофилов в крови, их содержание в костном мозге, секре- 
тах различных органов и в тканях при гистологическом 
исследовании; 6) более или менее характерная гистоло- 
гическая картина (признаки серозного воспаления, об- 





разование гранулем, фибриноидное — перерождение 
з и т. п.) пораженных органов: 7) признаки повышенной 
г активности ретикулоэндотелия в виде гиперплазии плаз- 
ее моцитарных, лимфоидно-ретикулярных клеток в лимфа- 
:. тических узлах, селезенке и костном мозге; 8) повышен- 


ное содержание глобулинов, 

ее в плазме крови; 9) положительные результаты экс- 
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казатели, казалось бы, иммунологически специфичных. 
серологических проб (реакции преципитации, гемагглю- 
тинации, связывания комплемента и др.) требуют ква- 
лифицированной клинической оценки, так как одинако- 
вые или близкие по значению серологические показате- 
ли при различных состояниях и в различные периоды 
болезни имеют разное значение. Оценка их зависит от 
стадии заболевания и активности аллергического про- 
цесса. 

Поразительной особенностью аллергических реакций 
является многообразие их клинических форм и вариан- 
тов течения. Оказалось, что чем выше организация жи- 
вотных, тем ярче и разнообразнее проявления аллергии 
Своего высшего развития аллергические реакции достиг- 
ли у человека, у которого они приобрели не только ха- 
рактер отдельных симптомов и синдромов, но и своеоб- 
разных нозологических форм — бронхиальная астма, 
анафилактический шок, сывороточная и лекарственная 
болезни и т. п. По частоте выделяют следующие вари- 
анты аллергических процессов: 1) разнообразные, в том 
числе контактные дерматиты; 2) сосудистые реакции 
типа крапивницы и ангионевротических отеков; 3) узло- 
ватая или полиморфная эритема; 4) анафилактический 
шок; 5) бронхиальная астма; 6) реакции типа сыворо- 
точной болезни; 7) васкулиты, вплоть до системных, 
прогрессирующего течения со смертельным исходом; 
8) гемолитические синдромы вплоть до ретикулезов и 
лейкозов; 9) местные воспалительно-некротические ре- 
акции типа феномена Артюса на коже, слизистых обо- 
лочках или в паренхиме органов с образованием дли- 
тельно не заживающих язв, свищей или патологических 
полостей. . 

В широких пределах варьирует и степень выражен- 
ности ‘аллергических проявлений. Так, аллергическая 
реакция может проявляться только чиханьем, зудом, 


слабостью, немотивированным волнением или сердце- 


р 


биением, т. е. признаками, которые, по словам некоторых 
видных исследователей (Е. М. Тареев, 1968; Мозег, 1969), 
не могут, подобно обывательскому недомоганию, быть 
предметом научного изучения. Между тем именно эти 
симптомы, иногда вместе с кашлем, одышкой, эозино- 
филией, не так редко приходится расценивать как не- 


‚ сомненный эквивалент или предвестники большой ана- 
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вакцинного или пенициллинового шока 
гионевротического отека и а орга 
васкулита и т. п. что отче р слеживается ы 
приводимых ниже случаях. В 
Несмотря на успешное развитие ИММУНоЛогиц, ме 
дицина все еще не располагает достаточными данныу. 
для полного освещения патогенеза аллергических к 
стояний. Патофизнологическую основу аллергичесно 
процесса, по мнению большинства авторов, Составляь, 
реакция между антигеном и антителом. Однако сущ. 
ность реакции антиген — антитело пока еще не Удается 
объяснить полностью просто химическими реакциями 
или физическими превращениями. Реакция антиген — 
антитело протекает-без видимых изменений в окружаю. 
щей среде с невероятно большой скоростью. Если эта 
реакция протекает в бедной ионами среде, то она не 
приводит к последствиям, видимым наблюдателю. Од: 
на при физиологических условиях первая фаза основной 
реакции ведет ко вторичным, хорошо наблюдаемым яв- 
лениям. Если антиген является растворимым белком или 
ое Е наступает флоккуляция или преци- 
ее тЫ чести антигена применялись корпус- 
а › то они агглютинируются. Если 
очного антигена и антител содержит компле- 


мент, то он фиксируется и вызывает лизис клеточных 
элементов. Если антиген являе 
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Задача судебно-медицинского исследования подо 
ных случаев — в выявлении одного или нескольких ан 
тигенов, установлении наличия у пострадавшего пред- 
шествовавшей сенсибилизации й ее гуморальных или 
тканевых субстратов, выявлении морфологических при 
знаков аллергического процесса. 

В общем понимании антигеном называют любое 
природное или искусственно созданное вещество (или 
воздействие), которое, попав в чуждый ему организм, 
вызывает или стимулирует образование антител. Анти- 
генами могут быть пищевые продукты и химические сое- 
динения, секрет насекомых и физические факторы — 
механическое действие, лучевое воздействие и т. п. 

Химические свойства и структура антигенов до на- 
стоящего времени не поддаются точному определению. 
Установлено, что антигенным действием обладают в ос- 
новном крупномолекулярные коллоидные и неспособные 
к диффузии образования. Согласно наиболее признан- 
ному иммунохимическому определению, полный анти- 
тен является макромолекулой, чаще всего  натив- 
ным белком или его комплексным соединением, а 
также полисахаридом (Гапазетег, 1935, 1948). 

Полагают, что характерная особенность структуры 
антигена заключается в том, что поверхность его моле- 
кулы «подходит» к поверхности молекулы антитела, как 
ключ к замку. Следовательно, антиген и возникшее под 
его влиянием антитело способны специфически реаги- 
ровать друг с другом. Специфичность антигена, как ока- 
залось, относится не ко всей молекуле, а только к опре- 
деленным ее частям. По современным представлениям, 
эти части расположены на поверхности молекулы анти- 
гена, называются антигенными или детерминантными 
группами и являются материальными носителями им- 
муноспецифичности. } 

Установлено также, что антигенность ряда соедине- 
ний, помимо их химической структуры, зависит от про- 
дуктов их межуточного обмена в организме (РагКег, 
1964). Обычно это касается таких веществ, которые не 
обладают способностью соединяться прямо с белком, 
как это известно, например, в отношении пенициллина, 
аминазина и некоторых других. 

Именно особенностями структуры различных ве- 
ществ нередко объясняют перекрестную сенсибилиза- 


цию у близких по строению соединений. 
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_— В настоящее время все Е активные 
_вещества делят на два вида: к. Е Не 
посредственно приводящие к © а а антител, н 
6) неполные антигены, или гаптены, ные способ. 
ности вызывать образование антител, но специфически 
_ реагирующие с ними. В 

Неполные антигены представляют собой обычно бо. 
лее простые, чем белки, химические вещества. Они име- 
ют меньший молекулярный вес, более определенную 
структуру основания ядра (например, бензольного, ак. 
ридинового й т. п.) и боковых цепей (амидные и др.) и 
° становятся антигенами лишь в том случае, когда в про- 
бирке или в организме переходят в более высокое агре- 
гатное состояние. Обычно такой переход осуществляет- 
ся путем ковалентной связи гаптена с белком. При этом 
возникают макромолекулярные конъюгаты, обладающие 
антигенными свойствами и способные вызывать образо- 
вание антител. Ковалентный характер связи гаптена с 
белком подтверждается тем, что образующийся конъю- 
гат не способен к диализу. 

Как установлено, гаптенами могут оказаться хорошо 
известные и, казалось бы, полностью безвредные веще- 
_ ства глюкоза, аскорбиновая кислота, хлористый каль- 
| ции, ацетилсалициловая кислота и т. п., что следует учи- 

_тывать в судебно-медицинской практике. 
_ Попытки признавать за отдельными химическими сое- 
_ Динениями, в том числе лекарственными, свойств анти- 
`генности и без их соединениями, с белком пока не име- 
азательств, хотя отдельные клини- 

















о времени полагали, что им- 
не ичность комплексного антигена 
биределяется исключительно гаптеном. Полагали, что 

) часть молекулы антигена в подоб- 
о венно антигенных свойств. 
^^‘ ‘азана экспериментально и под- 
тверждена клиническими наб _Р 

р и: наблюдениями важная роль 























э1ии и определении специ- 
и реакции замедленного типа 
пытаются объяснять боль- 
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шой полиморфизм аллергических проявлений, 
щих при введении одного итого же гаптена. 

Согласно данным классической иммунологии, образо- 
вание антител и формирование антигена белковой при- 
роды должны происходить в различных организмах. 
В физиологических условиях в организме не должно быть 
антигенов, вызывающих образование антител. Однако 
работами последнего времени получены неоспоримые 
доказательства того, что при определенных условиях соб- 
ственные ткани могут приобретать антигенные свойства, 
становиться аутоантигенами. К этим условиям большин- 
ство исследователей (В. А. Парнес, 1950—1957; В.В. Се- 
ров, 1965; МоезВИп, 1954—1957; Загге, Коег, 1954; 
Уопепаег, 1957, и др.) относят: а) образование комп- 
лексных соединений белков собственных тканей с виру- 
сами, бактериями или их токсинами, лекарственными 
препаратами и другими чужеродными химическими ве- 
ществами; 6) нарушение внутриклеточного синтеза соб- 
ственных белков организма собразованием парапротеи- 
дов, аномальных белков, например, при амилоидозе или 
миеломной болезни; в) денатурацию собственных бел: 
ков организма под влиянием холода, ожогов, травм, об- 
лучения ит. п.; г) нарушение проницаемости клеточных 
мембран и функций ферментных систем организма с 
поступлением в кровь промежуточных продуктов об- 
мена. 

Полагают, что при этом происходит лишь очень не- 
глубокое, но обусловливающее нарушение видовой И 
тканевой специфичности изменение структуры собствен- 
ных белков организма (А. М. Вихерт, 1961; Гетайг, ОеБ- 
гау, 1955). Однако этих изменений оказывается доста- 
точно, чтобы белки приобрели свойства чужеродных ве- 


ществ и, таким образом, стали аутоантигенами. 

Из сказанного ясно, что выявить антиген простыми 
приемами в каждом конкретном случае очень сложно. 
Трудности усугубляются тем, что под влиянием одного 
и того же вещества антитела образуются не строго за- 
кономерно: иногда они образуются, а иногда не обра- 
зуются. Это позволяет расценивать антигенность как 
относительное свойство веществ. Вот почему при изу- 
чении медицинской документации пострадавших судеб- 
но-медицинский эксперт должен учитывать все факты 
воздействия одних и тех же или различных факторов, 
обладающих антигенными свойствами, и проявления 


23 
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Благодаря этому производится изучение антигена в опы. тоя 
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сколько антигенов этим критериям не удовлетворяют, то АННО 
они гетерологичны. Если часть критериев совпадает, а ТОВ 
другая нет, то это вещество имеет только типовую или в органи 
групповую специфичность. лено, од; 
Иммунологическая специфичность обычно коррели- ся лимфс 
рует с химической структурой антигена. Однако имму- ся», то о 
нологически тождественные вещества не обязательно иная свя: 
имеют одинаковую структуру. У различных веществ до некотс 
иммунологическое тождество может быть обусловлено ствия зат 
наличием лишь одинаковых детерминантных групп. Разно 
Антиген может иметь несколько, детерминантных групп. тел обыч 
В нативных белках, как полагают, детерминанты пред- о 
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генным или лимфогенным В гемато о 
оболочки или внутренние ве Если кожа, слизистые Антиг 
данным антигенам а а сенсибилизированы к случаях, 
реакция немедленного (крапи возникает аллергическая ствующи; 
шок и др.) или замедленного лица бронхиальная астма, родная ст 
аллергии такая реакция возн типа. При лекарственной сле до 1* 
бо тогда, когда медикаме кает наиболее закономер- исчезает 
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антигена с иммунологически толерантными тканями реак- 
ции не наступает. из 


А. Д. Адо (1944) доказал, что ткани сенсибилизиро- 


ванных животных фиксируют растворимый антиген в — 


большей степени, чем ткани нормальных животных. При 
этом в одном и том же организме различные ткани пог- 
лощают антиген также по-разному, в зависимости от их 
«иммунологической зрелости». По его мнению, неравно- 
мерность фиксации антигена в различных тканях орга- 
низма и приводит к причудливому разнообразию пора- 
жении внутренних органов при аллергии. Этим же объя- 
сняется возможность отрицательных показателей 
провокационных местных проб при несомненном нали- 
чии у больного необычайно высокой чувствительности 
к данному аллергену. 

Точный путь антигена с момента его проникновения 
в организм до образования антител неизвестен. Установ- 
лено, однако, что первоначально антиген захватывает- 
ся лимфоцитами. Если вещество при этом «переваривает- 
ся», то оно перестает действовать как антиген. Та или 
иная связь антигена с собственными белками организма 
до некоторой степени предохраняет его от быстрого дей- 
ствия защитных систем организма. 

Разносимый лимфоцитами антиген до появления анти- 
тел обычно довольно, равномерно распределяется в сосу- 
дистом и внесосудистом пространстве и никогда не кон- 
центрируется в единственной ткани или органе. Так, вве- 
денный внутривенно антиген быстро появляется в клет- 
ках ретикулоэндотелиальной системы, в первую очередь 
регионарных лимфатических узлов, строме печени и эндо- 
телии канальцев почек. Несколько позже он попадает в 
клетки лимфоидных фолликулов селезенки и лимфатиче- 
ских узлов других областей организма. Наибольшая 
часть его обнаруживается ‘в цитоплазме, значительно 
меньшая — в ядрах. Выявляемых внутри клеток анти- 
ген, как правило, не соответствует всему введенному ко- 


личеству антигена, что позволяет сделать заключение о 
‘наличии его и в межклеточном пространстве. 


Антиген длительно сохраняется в организме в тех 
случаях, когда, по-видимому, в его тканях нет соответ- 


‘ствующих ферментов. Так, у человека, введенная чуже- 


родная сыворотка может обнаруживаться в кровяном ру- 
сле до 140 дней. В сенсибилизированном организме она 
исчезает быстрее, приблизительно в 30 дней. При этом 
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этно, и являются одной из предпосылок для развит, 


при даче заключения судебно-медицинский эксперт дол- 


_ событию, но и максимально учесть возможные воздей- 
_ствия в более отдаленном прошлом (вакцинации, лечение 








или нео еделенным соединениям. 
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т их аллергических реакций, возникающих через 
колько недель и даже месяцев после введения аллергена 
Эти закономерности следует учитывать при судебно-ме. 
дицинской оценке подобных случаев. В таких случая 
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жен изучить не только обстоятельства, предшествующие 








антибиотиками и другими высокоантигенными средств 
ми и др.).. 

Под влиянием одно- или многократного воздействия 
любого антигена на организм возникает состояние повы- 
шенной чувствительности — сенсибилизация — к 
этому воздействию. Пирке определял сенсибилизацию 
как один. из видов качественно измененной способности 
реагировать, которую организм приобретает после пред- 


варительной отработки чуж у 
еродным ему воздействием, 
независимо от то урод. у д 


к химическим или 
живой или нежив 
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Таким образом, среди случаев так называемой врож- 
деннои аллергии нет-таких, которые не могли бы быть 
‚ объяснены внешней сенсибилизацией. Судебно-медицин- 
скому эксперту важно представлять, что «первый» при- 
ем или «первая» инъекция препарата не всегда означа- 
ет первый контакт с ним. Об истинно врожденной (гене- 
тически обусловленной) аллергии речь может идти, по- 
видимому, лишь в том случае, когда она проявляется 
лишь к совершенно новому синтетическому веществу, 
возможность предварительного контакта с которым пол- 
ностью исключается. При этом наблюдения показали, 
что у контактирующих впервые с подобными вещества- 
ми лиц, например у рабочих фармацевтических пред- 
приятий, изготавливающих этот препарат, признаки ал- 
‚лергии обычно появляются только после 1-—3-недельно- 
го периода хорошей переносимости препарата. Призна- 
ние сенсибилизации врожденной осложняется наличием 
перекрестной или групповой сенсибилизации. Все это 
позволяет заключить, что предположение о наличии 
врожденной, независимой от предшествующего воздей- 
ствия антигена аллергии к чужеродным веществам нуж- 
дается в уточнении. Врожденная сенсибилизация на ге- 
нетической почве несомненно имеет место по отношению 
к факторам групп крови и тканевой специфичности. 
Принципиально всякое внешнее воздействие при опре- 
‘деленных обстоятельствах может сенсибилизировать . 
организм. В то же время несомненно, что среди окру- 
жающих факторов имеются как сильные сенсибилизи- 
рующие агенты, так и ‘такие, которые редко вызывают 
состояние сенсибилизации, например борная кислота. 
Наиболее изучена сенсибилизирующая способность хи- 
мических веществ. Во-первых, она зависит от их хими- 
ческой структуры, которая позволяет с некоторой 
степенью вероятности заранее предполагать у них способ- 
“ность вызывать аллергические реакции. Так, гидроаро- 
матические соединения бензола сенсибилизируют значи- 
тельно легче, чем алифатические и простые ароматиче- 
ские соединения. Включение в ароматическое кольцо 
амино-, нитро-, окси- или карбоксильных групп увеличи- 
вает сенсибилизирующую способность этих соединении, 
особенно если присоединение этих групп происходит в 
пара-положении. Включение хлора В подобные соедине- 
ния увеличивает, а серы уменьшает их антигенные свой- . 
ства, Примеры подобного рода можно было бы продол- 
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ни в коей мере не означает, что по - 
е всегда можно судить о сенсибилизн. 
рующих свойствах лекарственных а ся указыва, 
ют только на вероятность таких свойств. Кроме того, 
знание химической структуры антигенов позволяет н,’ 
ходить объяснение некоторым случаям перекрестной сен. 
сибилизации. Так, при сенсибилизации к сульфанилами. 
дам можно иметь повышенную чувствительность и к 
близким по структуре новокаину, парааминосалицило- 
вой кислоте и-другим подобным соединениям. 
Во-вторых, сенсибилизация организма зависит от спо- 
соба введения химического аллергена или способа кон. 
такта с физическим фактором. Так, наиболее часто сен. 
сибилизация происходит при парентеральном введении 
лекарств, хотя она может развиться и при других спосо- 
бах их введения. Доза антигена при этом значения не 
имеет: аллергическая перестройка организма происхо- 
дит под влиянием различных, в том числе ничтожно ма- 
лых количеств антигена. 
Е Новорожденные легко могут быть сенсибилизирова- 
ны кишечным путем, так как кишечная стенка здоро: 
вых младенцев пропускает высокомолекулярные соеди- 
нения. При этом молоко матери в норме не является ан- 
тигеном. Однако примеси к нему способны сенсибили- 
зировать организм и при повторном введении вызывать 
аллергические реакции. В молоке матери были выявле- 
= а (ревень, йод, бром, ХиНиН, 
Ном не она применяла. В дальнейшем (в 
ея Бат Ва способность сенсибилизиро- 
ществам и в ин м Г. 
цаемостью кишечной в обусловлено Иельшей прони 
сосудистой стенок. 
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нностей. Так, возможность сен- 
менее совер- 
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ются с кровью матери. Современными методами антите- 


ла матери пока еще не выделены ни из крови пуповины, 
ни из крови плода, 


Тем не менее возможность трансплацентарной сенси- 
билизации подтверждают кли 
пример возникновение т 


матери еще содержала антитела 
к хинину, а кровь ребенка — не содержала их. 

Вопрос о том, какая сенсибилизация (активная или 
пассивная) играет большую роль в возникновении ал- 
лергических реакций у новорожденных, еще не решен. 
Между тем в случаях судебно-медицинского исследова- 
ния это имеет известное значение. При пассивной сенси- 
билизации высокочувствительны и мать, и ребенок; при 
активной — сенсибилизация матери не обязательна. Сле- 
довательно,. результаты детального обследования мате- 
ри при подозрении на аллергическое заболевание или 
внезапную смерть от шока новорожденного могут по- 
мочь в выяснении истинной причины случившегося. 

По иммунологической сущности сенсибилизация орга- 
низма к различным факторам специфична. Известны 
случаи весьма строгой иммунологической специфично- 
сти аллергических реакций, например, только на один 
определенный препарат из группы аналогичных и т. п. 
В то же время в сенсибилизированном организме аллер- 
гический ответ может возникать при воздействии на его 
ткани не только специфического, но и неспецифического 
белкового или небелкового антигена, а также некоторых 
физических факторов. Подобные состояния в настоящее 
время хорошо известны и получили название параллер- 
гии. Наиболее распространенными параспецифическими 
сенсибилизирующими факторами являются различные 
микробы. Поэтому состояния неспецифической аллергии 
чаще всего возникают при инфекционных заболеваниях. 
При этом сенсибилизирующий фактор имеет характер 
антигена и в большинстве случаев связан с перенесен- 
ной или переносимой инфекционной болезнью, а резре- 
шающий фактор, обычно лекарственный препарат, мо- 
жет даже не иметь свойств антигена или обладать ими 
частично. В подобных случаях нередко лекарственные 
Лихорадка, лейкодитоз, гепато-сплено-аденомегалия без 
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достаточных оснований принимаются за ПОДтВе 
септического процесса не только клиницистам 
судебно-медицинскими экспертами. Это и пруь № 
ошибкам в решениях следственных органов и см 
неоднократно приходилось констатировать и нау 
_ Изменение реактивных свойств организма еще 
_ начает появления клинических признаков д; Дер 
°Возникнтая сенсибилизация может не проявиться 
нически всю жизнь, если не произойдет повторног - 
такта с антигеном. Специальными исследованиях 
° показано, что очень многие лица сенсибилизиро 
различным внешним факторам без проявления 
ческих симптомов аллергии. Современными клин 
ми, биохимическими, морфологическими и други: 
тодами исследователи не могут охарактер 
состояние сенсибилизации организма. Единственной га 
тогномоничной особенностью указанного состояния яз 
ляется до некоторой степени наличие антител. 
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тидной цепи обоих объектов исследования (Т. Нагм, 
$. Нагиз, 1960), отсутствие у новорожденных в неона-. 
тальном периоде продукции и \-глобулинов, и антител 
(УЛепег её а|., 1951). Полагают, что разница между ни- 
ми обусловлена лишь изомерией молекул (РаиИпо, 
1947; Едейптап её Вепесегай, 1962) или зависит от раз- 
личнои пространственной конфигурации концевых ами- 
нокислот. 

Молекулы иммуноглобулинов образуются в результа- 
те различных комбинаций полипептидных цепей двух 
типов. Они обозначаются как М-цепи при молекулярном 
весе 20000 и как Н-цепи при молекулярном весе 50 000. 
В сыворотке крови человека пока выявлено 5 основных 
классов иммуно-у-глобулинов, имеющих одинаковые 
№-цепи и разные Н-цепи, а в зависимости от этого и раз- 
личные величины молекулярного веса. Различают анти- 
тела классов 18А, 124, [50, ТеЕ, Тем. 

Наиболее полно в настоящее время изучены свойст- 
ва антител класса №2, локализующихся во фракции 
75-глобулинов. Антитела этого класса двухвалентны, 
а их носители 75-глобулины имеют молекулярный вес 
160 000. 

Глобулины, представляющие пятивалентные антите- 
ла класса 15М, или 19$-глобулины, относятся к макро- 
глобулинам с молекулярным весом 900000, возникшими 
путем полимеризации молекул антител более низкого 
молекулярного веса. Принимая участие в реакции свя- 
зывания комплемента, антитела человека классов 1@ 
и 18М оказались необходимыми для развития гемолиза, 
отечно-некротического и  сывороточно-лекарственного 
синдромов. : 

‚ Иммуноглобулины класса ША, по мнению Зам т 
(1958), Геуше и 4е \ееск (1968), представляют собой 
кожно-сенсибилизирующие антитела. 

° Особенности иммуноглобулинов, относящихся к анти- 
телам класса 150 и открытого [хака с сотрудниками 
(1966) класса ГЕ, пока неизвестны. 

Современная медицина располагает методами каче- 
‘ственного и количественного определения этих классов 
антител, что находит свое применение как в клинике, так 
‚и в судебно-медицинской практике (ЕгапсШи{ еЁ а1., 
1970). 

° Установено, что от конфигурации антител различных 
классов зависит возникновение так называемой реакции 
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связывания комплемента. Как известно, КОМплемен 
представляет собой термолабильный компонент свежей 
сыворотки, наличие которого необходимо для реакций 
иммунного гемолиза, феномена Артюса и СЫВороточной 
болезни. 

Антитела оказались неоднородными и по прочност 
связывания с антигеном, что также играет важную рол 
в формировании типов ответных аллергических реакций, 

Различают гетероантитела, реагирующие с чужерод. 
ными для организма веществами, в том числе белками, 
изоантитела, активные в отношении белковых антиге. 
нов животных того же вида, и аутоантитела, взаимо- 
действующие с антигенами собственного организма. 
Последнее обстоятельство весьма существенно для по- 
нимания рецидивов аллергических состояний, возникаю- 
щих без дополнительных введений антигена, а также 
для патогенеза ряда заболеваний человека (например, 
гломерулонефрита, коллагенозов, тиреоидита и др.) и 
аллергии, связанной с воздействием физических факто- 
ров. 

По механизму действия известные в настоящее время 
антитела подразделяются на серологические (преципи- 
тины, агглютинины) и цитолитические (лизины, опсони- 
ны). 

Представление об образовании в растворе или любой 
другой среде организма (гель, жидкость) осадка лежит 
в основе современных теорий происхождения амилоидо- 
за и фибриноида, которые нередко выявляются при ал- 
лергических процессах. Поэтому в настоящее время не` 
допустима оценка причин амилоидоза у пострадавшего 
без анализа не только инфекционного процесса, но и 
химической структуры и механизма действия применяв- 
шихся для его лечения лекарств. 

Одно и то же антитело может принимать или не при- 
нимать участия в реакциях как преципитации, так и 
агглютинации. Неугасающий интерес к изучению этих, 
преимущественно лабораторных характеристик антител 
объясняется тем, что с ними довольно четко коррелиру- 
ют функции активности аллергических механизмов в 
организме. 

К цитотропным реакциям относятся все варианты лей- 
ко-, лимфо- и тромбогемолиза, а также реакции дегра- 
нуляции базофилов, бласттрансформации лимфоцитов 








И. др. Нри этом лизис и дезинтеграция антигена проис- 
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ходят при воздействии специфических лизинов и комп- 
лемента. Опсонины способствуют усилению фагоцитоза 
в организме. В группу опсонинов, по-видимому, могут 
быть отнесены и факторы красной волчанки, ревматоид- 
ный и некоторые другие. Наличие подобных факторов в 
крови некоторых больных при лекарственной, холодовой 
и других видах аллергии служит доказательством бли- 
зости последних ко всем другим иммунным состояниям. 

Этими классическими закономерностями далеко не 
исчерпываются в настоящее время представления о по- 
вреждающем действии антител. Установлено, что осво- 
бождающиеся в результате распада клеток различных 
тканей белковые и другие крупномолекулярные продук- 
ты могут также обладать антигенными свойствами. При 
поступлении таких веществ в кровь антитела могут об- 
разовываться и к ним, и к неповрежденным клеткам 
тканей организма. Аллергический процесс, начавшись 
как иммуноспецифический, в дальнейшем приобретает 
черты аутоиммунного, который может протекать и без 
дальненишего участия внешнего антигена, по типу цеп- 
ной реакции. 

В настоящее время накапливается все больше данных 
о том, что при искусственной сенсибилизации возникает 
большое количество различных антител, что в зна- 
чительной степени подрывает представление об их 
абсолютной направленности на определенный антиген. 
Возможно, что такой широкий спектр действия антител 
связан с усилением вследствие сенсибилизации неспе- 
цифических реактивных свойств, присущих в опреде- 
‘ленной степени всем глобулинам вообще. Не исключе- 
НО также хаотическое воспроизведение иммунопродуци- 


° рующими тканями организма белковых компонентов 


типа антител. Возникающие вследствие самых различ- 
ых воздействий изменения реактивности тканей, в том 
числе и в органах иммуногенеза, создают условия для 


_ реализации подобных возможностей. 


В последние годы установлено, что аллергические реак- 


° ции отдельных лиц могут развиваться и без пред- 


_шествующего введения антигена, несмотря на кажущую- 
_ ся парадоксальность этих фактов. Это отчасти объяс- 


_ няется существованием так называемых. естественных 


антител к различным видам гетерогенного белка и иным 
внешним факторам (Воу4, 1966), а также фактом по- 
_ степенного накопления антител под влиянием антигена, 
`-% 
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который продолжает сохраняться те ре еще не- 
которое время после введения и реа ирует с вновь об. 
разованными антителами, как это полагали еще Ридь- 
еги Зе ск (1913). Однако конкретные пути возникно- 

_вения аллергических состояний при однократном 
воздействии антигена пока еще не ясны. 

Более того, опыт использования у-глобулина челове- 
ка в лечебных целях привел к необходимости пересмот- 
реть представление о пассивной роли антител в процес- 
сах аллергии. Оказалось, что избыток антител в орга- 
низме и без предварительного контакта с антигеном спо- 
собен вызывать такие же морфологические изменения, 
как и реакция антиген — антитело. Сущность этого фак- 
та пока еще полностью не ясна. Представление об ал- 

_ лергических состояниях как проявлениях действия анти- 

_ гена сменяется в настоящее время представлением о па- 
‘тогенном действии антител. Этому способствует также 
изменение взглядов на место происхождения и место 
локализации антител в организме. Таким образом, гу- 
моральные концепции в теории аллергии сменились кле. 
ами: 

- _ Место и способ образования любых антител в орга- 
низме пока точно не определены. Есть основания пола- 
гать, что у- и В- глобулины в отличие от остальных бел- 
р образуются. в лимфоидной ткани селе- 
ки О ОИ слизистой оболоч- 
других белков оывароткы __ образования 
воротки, является преимун 
довский, 1963 
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мя концепции происхождения антител (теории реп 
ционного отлива Хауровица, «естественного Отн _ 
Иерне, «клоновой селекции» Барнета, «пространствен- 
ных цепей» Паулинга и др.) носят отвлеченный харак- 
тер и пока что не могут быть опорой для судебно-ме- 
дицинского заключения. 

В отношении локализации продуцированных антител 
в настоящее время общепризнан факт преимуществен- 
ной фиксации их на клетках или в них, а не в циркули- 
рующей крови. Последняя, по-видимому, в отношении 
антител осуществляет в основном транспортную функ- 
цию, чем и объясняется отчасти непостоянство выявле- 
ния антител в сыворотке. В пользу этого свидетельству- 
ет закономерное обнаружение свойств антител в тща- 
тельно отмытых от крови тканях изолированных орга- 
нов сенсибилизированных животных (а в последнее вре- 
мя и человека в случаях биопсии или иссечения ткани 
при операциях), малая и непостоянная эффективность 
гуморальных антител по сравнению с тканевыми при 
пассивной анафилаксии, клеточный характер феноменов 
взаимодействия антигена с соответствующим антителом. 

Таким образом, хотя антитела в настоящее время 
являются наиболее очевидным индикатором иммуно- 
логической перестройки организма под влиянием анти- 
генного воздействия, тем не менее единственным бес- 
спорным критерием наличия сенсибилизации организма 
служит клинически оформленная патологическая реак- 
ция на антигенное раздражение. К тому же, как пока- 
зали исследования отечественных авторов (А. Н. Гор- 
диенко, 1949), механизм аллергических реакций не 
всегда может быть сведен только к образованию анти- 
тел, так как прямой зависимости между количеством 
обнаруживаемых антител и степенью клинической вы- 
раженности аллергических реакций обычно нет. Возник- 
новение этих реакций, степень их тяжести и особенно- 
сти течения в конечном счете определяются состоянием 
реактивности организма, зависящей от многих причин, 
в том числе от функции нервной и эндокринной систем, 
физических и химических свойств крови, состояния тро- 
фики организма, его тканей и т. п. 

Углубленному изучению подвергаются такие факторы 
аллергии, как трансплацентарное и генетическое насле- 


‚ дование, дисгенезии ферментных систем с проявлениями 
_ явной или скрытой ферментной недостаточности и др. 
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ном сугубо индивидуально и неспецифично. Один и тот 
же антиген не только у разных лиц, но и у одного и то- 
го же больного может вызывать самые различные ал- 
лергические реакции. Например, пенициллин может 
обусловливать развитие различных цитопений и лейке- 
моидных реакций, эфемерную крапивницу и длительно 
не заживающий распространенный эксфолиативный дер- 
матит, обратимый анафилактический шок или прогрес- 
сирующий васкулит, разнообразные висцериты и т. п. 
(К. Н. Кац, 1966; Н. В. Беляева, 1967; М. В. Игнатьев, 
1968; ВеЦоп! её У1опа, 1967; А!агсоп-Зевом1а её а|., 1968; 
Огеу!и$ её а1., 1968; @шозузК! её КаШагсхук, 1968; ГлЬ- 
Бегз, 1968; Козеп ит, 1968). Подобные изменения мо- 
гут развиваться как у различных, так и у одного и то- 
гого же больного. Так, в наблюдении Е. М. Тареева и 
Е. Я. Северовой (1967) рецидивы лекарственной аллер- 
гии вследствие сенсибилизации к сульфаниламидам и 
пенициллину у больной 52 лет выражались ангионев- 
ротическими отеками ротовой полости при употребле- 
нии этих препаратов внутрь, геморрагическим васкули- 
том, бронхиальной астмой и эозинофильным пневмони- 
том!, дерматитом, эозинофилией и плазмоцитарной ре- 
акцией крови (плазмоцитоз до 150 %), миокардитом, 
нефритом и ретикулезом при повторном применении 
этих препаратов парентерально и внутрь. 

В то же время различные препараты могут вызывать 
одни и те же аллергические синдромы; например, агра- 
нулоцитоз известен как следствие плохой переносимо- 
сти амидопирина, сульфаниламидов, барбитуратов, бу- 
тадиона, хинидина и т. п. Случаи поливалентной меди- 
каментозной аллергии достаточно хорошо известны во 
врачебной практике. Примером может служить наблю- 
дение Н. А. Кондаксазова (1963), когда у больного 
45 лет с кавернозным туберкулезом правого легкого 
имелась повышенная чувствительность одновременно к 
стрептомицину, пенициллину и ПАСК, т. е. к вещест- 
вам, отличающимся по своей химической структуре, 
кислотно-щелочным показателям и основным биологи- 
гическим свойствам. 

Клинические проявления реакции антиген — антитело 
до некоторой степени зависят от путей введения антиге- 





+ Пневмонит — первично абактернальное воспаление легких с0- 
судистой, иммунореактивной и другой аналогичной природы. 
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солнечный свет, не говоря уже об аллергенах, даже не. 
Ё имеющих отношения к тем, которые вызывали сенсиби-_ 
] лизацию. Такие «неспецифические аллергии», по мне- 
нию И. В. Давыдовского (1961), наблюдаются у челове- 
ка чаще, чем «специфическая аллергия», где сенсибили- 
_зирующий и разрешающий агент один и тот же. 
В заключение мы считаем необходимым подчеркнуть, 
_ что сложные по своему патогенезу и механизмам раз- 
_  вития, трудные для дифференциальной диагностики при- 
° обретенные аллергические реакции требуют дальнейше- 
‘то и всестороннего комплексного клинико-анатомиче- 
_ ского и судебно-медицинского изучения. 





Общие принципы экспертизы 
приобретенных аллергических состояний 





Установление аллергического состояния у пострадав- 
шего, оставшегося в живых или погибшего, относится 
к числу сложных видов судебно-медицинской экспер- 






- данность возникновения патологического про- 
сса или наступления смерти создает у окружающих 
; сность в отношении причин, вызвавших их. В подоб- 
возникает вопрос, от чего последовало 
его заболе- 





мым с жизнью состояни 
я (отравление, облучение) или необычных, аллерги- 
ческих реакций организма на воздействие факторов 
‘ней или внутренней среды. 
Для установления связи заболевания, увечья или 
ти с антигенным действием того или иного фактора 
буется получить бесспорные доказательства: воздей- 
ия этого фактора на организм, например введения 
ства, выявить признаки сенсибилизации организма 
радавшего к данному или иному антигену и клини- 
кие проявления аллергии В возникшем осложнении. 
Антиген, воздействовавший на организм извне, про- 
яет свое действие и вызывает расстройство здоровья 
н еделенных условиях. Знание их нередко 
к объяснению причин развития аллерги- 
наоборот, к тому, чтобы исклю- 
` казалось бы, оно неминуемс 
Экспертная оценка условий 
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мер, находившийся в стационаре мужчина 30 лет сть. 
реломом ребер внезапно умер через 2—3 минуты после 
инъекции 300000 ЕД пенициллина. При изучении амбу. 
латорной карты установлено, что в прошлом при вве- 
дении этому больному пенициллина У него возникала 
крапивница и однажды был обратимый анафилактиче- 
ский шок. Естественно предположить, что повторное 
применение пенициллина в данном случае осложнилось 
и ческого шока и смертью боль- 
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появились мелкие пузырьковые высыпания. Общее состояние ре- 
бенка оставалось хорошим, температура нормальной, пупочная рана 
чистой. Ребенку было начато внутримышечное введение пеницилли- 
на по 75000 ЕД трижды в сутки (растворитель препарата не ука- 
зан). На следующий день на всем теле появились полиморфная 
сыпь, пузыри, эрозии и корочки. Ребенок оставался бодрым, тем- 
пература нормальной. Изменений во внутренних органах не выяв- 
лялось. Был поставлен предположительный диагноз — пузырчатка 
новорожденного. Помимо пенициллина, введено 1,5 мл у-глобулина 
(однократно) и стрептомицин по 30000 ЕД дважды в день. В свя- 
зи с прогрессированием изменений на коже для дальнейшего лече- 
ния 9/Х переведен в детское соматическое отделение больницы. За 
время пребывания в отделении новорожденных ребенок получил 
1 млн, ЕД пенициллина и 90000 ЕД стрептомицина. х 

При поступлении общее состояние ребенка средней тяжести. Ре- 
бенок вялый, бледный, плохо берет грудь. На коже ног и тулови- 
ща высыпания пузырей с бледно-желтым содержимым, а также 
корки и эрозированные поверхности на месте вскрывшихся пузы- 
рей. Пупочная ранка чистая. Легкие и сердце без особенностей. 
Печень выступала из подреберья на 2 см. Селезенка определя- 
лась у края реберной дуги. Неврологический статус без особен- 
ностей, . 

Клинический диагноз: пузырчатка новорожденного. Больному 
назначена обработка пузырей, общее облучение кварцем, поливита- 
мины, димедрол по 9,001 г 2 раза в день, пенициллин по 10000 ЕД 
3 раза в день внутримышечно, вливания 10% раствора глюкозы по 
20 мл 2 раза в неделю. 

Со 9-го дня лечения у ребенка стала повышаться температура, 
причем 12/Х (на 3-й день пребывания в стационаре) она повыси- 
лась до 38,3°. Появились свежие высыпания и обширные эрозиро- 
ванные поверхности на коже туловища. Лечение вновь было до- 
полнено стрептомицином по 30000 ЕД дважды в день, анальги- 
ном и пирамидоном в соответствующих возрасту ребенка дозах. 
С 13/Х стал отмечаться выраженный цианоз вокруг рта, понос с 
примесью непереваренной пищи в испражнениях. Грудь не брал, 
пил сцеженное молоко. 

С 14/Х состояние ребенка стало неудовлетворительным: появля- 
лись повторные высыпания пузырей по всему телу, а также на 
спине и пояснице. 15/Х температура повысилась до 39°, стал пло- 
хо спать, был беспокоен. В картине крови: л. 11 200, с. 26%, п. 25%, 
э. 6%, лимф. 39%, мон. 4%; РОЭ 20 мм в час. 18/Х и 20/Х из 
крови высеян темолигический стафилокскк. Общего белка 6,59 г%; 
альбуминов 4,94 г%; глобулинов 1,7 г%ф; фибриногена 0,44 гф. 

Тяжелое общее состояние ребенка, большая раневая поверх- 
ность вследствие эрозирования пузырей, обильные и длительные 
высыпания их, продолжительная лихорадка, наличие приглушенных 

тонов сердца, обнаружение в крови темолитического стафилококка, 
вепереваренная пища в испражнениях дали основание расценить 
состояние больного как пузырчатка новорожденного, сепсис. 

С 26/Х отмечена прибавка ребенка в весе, бледность кожных 
покровов, оставалась субфебрильная температура, увеличение пече- 
ни и приглушение тонов сердца. В правую височную вену перелито 

_ 30 мл крови; реакции на переливание не было. 
°— 97/Х в крови: НЬ 19,2 г%, л. 20 850, с. 48%, п. 9%, э. 8%, лимф. 
29%, мон. 6%: РОЭ 16 мм в час. 
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29/Х температура ребенка 37,7°, вялость, бледность - 
`ние печени на 3 см. Стул с непереваренными комочками, Зри 
стояние прежнее. 31/Х в 8 часов 30 минут У Ребенка была г. венно. П 
кровь из височной вены для биохимического исследования И В ВНЫ См 
начато введение гипертонического 20% раствора тлюкозы, Ви в Е 
мент инъекции, после введения 5—15 мл раствора, ребенок Е а й 
но захрипел, посинел и умер. Все проведенные реанимационны. | | — 
мероприятия оказались неэффективными. в ного за 
° При судебно-медицинском исследовании „трупа ребенка устано. сти орга 
лены бледность кожных покровов, серозный выпот в плевральных печени 1 
` (около 70 мл) и брюшной (около 600 мл) полостях, единичные | характе] 
_ мелкоточечные кровоизлияния под висцеральной плеврой и перн- | тигенног 
`кардом, жидкая кровь в полостях сердца и аорте, гиперплазия пе. | вуют пр 
чени (вес 235 г вместо 160 г в норме) и селезенки (вес 95 г вместо р 
_ 10—12 г), ткань селезенки плотная, без соскоба: множественные | ной ре 
_мелкоточечные кровоизлияния в ткани вилочковой железы, отек веществ: 
вещества спинного и головного мозга. Проба на воздушную эмбо- ной сен 
лию отрицательная; посторонних запахов от полостей и органов мо инфе 
трупа не ощущалось. Пупочная ранка чистая. При химическом ис- ; щее вве; 
следовании во внутренних органах и крови трупа не найдено но- овокаи! 
вокаина, барбитуратов, алкалондов. т 
ри гистологическом исследовании выявлены малокровие | Не искл 
внутренних органов, отек вещества голсвного и спинного мозга, ная сен. 
распространенный и нерезко выраженный ателектаз легких, э0зн- | биотика 
нофилия селезенки и других органов. | во врем 
При судебно-химическом исследсвании содержимого флакона | те 
а ыы предста лкость ДИЯ Внутреннего введения, ге антибио 
. представляет собой 2% раствор новокаина. 
я а ь чить Во 
в. ыы плацент 
_ Оценка непосредственной причины внезапной смерти достато* 
ребенка б й . 
ы : 1 Учит 
< медицие 
терапевтическую З ля де; ивенно 
тей вв ую дозу д Е р 
: внезапной мор к - _ТО же время случай такой щающи! 
Тины отравления ново теРен для клинической кар- ловы д) 
токсикологии, и как известно из данных у детей 
ся постепенным Ня новокаином характеризует- водятся 
рических нервов и ство. ем поражения окончаний перифе- ной пу 
стей. Из фармакологии ты начиная с нижних конечно ривенно 
ших отделов нервной - Е нечувствительность выс- Нов. 
но г. атурных данных а о ЗОме того, в” 
вокаина, благодаря $ а ничтожная токсич- коне с. 
мени не описан ` случаи рой до настоящего вре- персона 
несмотря на широкое ово тИЯ этим веществом, НОвИТЬ 
а количествах. о ее а 
Е вия новокаина (отношени Рота терапевтическо- | от друг 
к токсической) практически е терапевтической до- ского д 
превышение терапевтический доз безгранична, поэтому явлений 
т Ы в 10 раз несущест- ти («см 
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венно. Признать отравление новокаином в качестве. 


чины смерти ребенка в данном случае не представля- 


лось возможным. 


Наличие у ребенка сенсибилизирующего инфекцион- 
ного заболевания, признаков высокой чувствительно- 
сти организма в крови в виде эозинофилии, гиперплазии 
печени и селезенки, полисерозита, а также внезапный 
характер смерти при внутривенном введении высокоан- 
тигенного препарата — нсвокаина — вполне соответст- 
вуют проявлениям состояний измененной индивидуаль- 
ной реактивности организма (аллергии) к различным 
веществам, в том числе к новокаину. Причиной подоб- 
ной сенсибилизации организма могло послужить, поми- 
мо инфекционного заболевания ребенка, ° предшествую- 
щее введение высокоантигенных лекарств (антибиотиков, 
новокаина и др.) как самому больному, так и матери. 
Не исключается и внутриутробная пассивная или актив- 
ная сенсибилизация вследствие контакта плода с анти- 
биотиками и новокаином: как известно, мать мальчика 
во время беременности систематически принимала раз- 
личные лекарства, в том числе незадолго до родов и 
антибиотики, вводимые в растворе новокаина. Исклю- 
чить возможность их попадания в организм плода через 
плаценту не представляется возможным, а этого вполне 
достаточно для сенсибилизации. 
® Учитывая все изложенное выше, комиссия судебно- 


° медицинских экспертов пришла к заключению, что внут- 


°ривенное введение глюкозы ребенку с тяжелым исто- 
щающим заболеванием было показано. Выбор вены го- 
‘ловы для введения лекарства был обоснован, так как 
у детей раннего возраста внутривенные введения произ- 
‚ водятся именно в эти вены. При проведении внутривен- 
_ ной пункции были соблюдены все известные для внут- 
ривенного введения лекарств правила. 
Новокаин в избыточной дозе введен ребенку ошибоч- 
но в связи с тем, что из аптеки он был выпущен во фла- 


— коне с этикеткой «Раствор глюкозы 20%». Медицинский 
_ персонал перед введением препарата не мог уста- 


иль- 
новить эту ошибку, так как по внешнему виду стер 


о ные растворы глюкозы и новокаина не отличимы друг 


от друга. Учитывая необычайную широту терапевтиче- 
ского действия новокаина, отсутствие клинических про- 
° явлений отравления этим веществом и внезапность смер- 
ти («смерть на игле»), комиссия пришла к выводу, что 
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наиболее вероятной причиной смерти 


Е Е ребенка Я 
ся анафилактический шок вследствие сенсибилин 
к новокаину. Введение новокаина в избыточной ации 


тической дозе лишь усугубило тяжесть этого о : 
Комиссия отметила, что в сенсибилизированном й 
ганизме не только новокаин, но и глюкоза в прядке 
специфической аллергической реакции могла вызвать 
анафилактический шок, 
Вопрос о дефектах работы аптеки, выпустившей од 
препарат с этикеткой друдого, вынесен на особое обсух. 


5 





ие примесей и т. п. При этом су- 
перт должен учиты что сре- 
ди ближайш р . у вать 

та факторов, вызывающих тяжелые и даже 
удельный ест вана тические состояния, все больший 
химической ст] т вещества, менее сложные по 
рено Соединения мышьяка или йода, 
Е Иды, производные тиамина, пи- 

Вещества, содерж: 
сей, способны тор лащиеся в п 
действие. Та 







Медные ве Е возможных сроках 
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вают действие только после их растворения, что приво- 
дит к более позднему появлению признаков аллергии, 
иногда спустя 2—3 часа. Вещества, принятые внутрь В 
жидком вйде, всасываются гораздо быстрее, что и отра- 
жается на\ скорости возникновения клинических при- 
знаков аллергии. Антигены, находящиеся в газо- или 
парообразном состоянии, поступают в легкие, что при- 
водит к их особенно ускоренному всасыванию и быст- 
рому появлению признаков аллергической реакции. По 
быстроте поступления в кровь ингаляционный метод 
введения должен приравниваться к внутривенному. 
Быстрота) развития аллергической реакции зависит 
также от Ве антигена в биологических жид- 
костях, скорости всасывания и поступления его в кровь, 
а также от наличия антител на месте введения препара- 
та. Большой‘ способностью к всасыванию обладают 
слизистые оболочки, выстилающие полости и покрываю- 
щие некоторые органы. В их число входит и слизистая 
оболочка половых органов, используемая для введения 
лекарств при заболеваниях влагалища и матки. Вопрос 
о действии химических агентов на неповрежденную ко- 
жу рассматривается в зависимости от растворения ан- 
тигенов в жирах. Повреждения кожи способствуют про- 
никновению антигенов внутрь, их всасыванию. 
Концентрация и разовая доза разрешающего дейст- 
вия антигена‘ характеризует степень сенсибилизации 
организма: чем меньшая доза антигена вызвала шок 
или иную острую аллергическую реакцию, тем выше 


степень предшествующей сенсибилизации больного. Для 


развития клинических проявлений аллергической реак- 
ции разрешающая доза антигена абсолютного значения 


. не имеет: эти реакции возникают как от применения те- 


рапевтических, так и от введения ничтожно малых или 
избыточных (но не смертельных) количеств антигена. 
В последних случаях всегда следует сопоставить вве- 
денное количество препарата широте его терапевтиче- 
ского действия, которая у большинства современных 
малотоксичных препаратов равна 1 : 500, 1: 1200 и более. 
При этом превышение терапевтической дозы в 2, Зи 
даже 10 раз не имеет существенного значения; так, вве- 
денное количество вещества все-таки оказывается бли- 
же к терапевтической, чем к токсической дозе. Следо- 
вательно, в патогенезе тяжелых аллергических реакции 
все очевиднее становится значение индивидуальной или 
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Е `трупповой -(параллергической) предрасполож 
вследствие бывших ранее контактов с антигеном 
мер многократных курсов лечения антибиотиками и 
бесконтрольного применения в значительных в 
ствах различных медикаментов, предшествующих ал. 
лергических и некоторых других заболеваний. . 
_— Из особенностей состояния организма в период раз. 
вития аллергической реакции подлежит учету возраст 
пол, предшествовавшие заболевания и т. п. При этом у 
лиц преклонного возраста и у детей подобные состоя: 
ния развиваются реже. Женщины оказываются более 
чувствительными к действию антигенов, чем мужчины, 
Причины этих различий точно не известны, не исключе. 
на возможность эндокринных особенностей организма 
женщин. У больных, особенно страдающих длительны- 
_ Ми истощающими заболеваниями, подобные реакции 
возникают реже и протекают мягче. Поражения печени 
ее ‚ предрасполагают к аллергиче- 
` С иям. Воздействия окружающей температуры 
даются учету в смысле оказа- 
‘ические состояния. У лиц, систе- 
их некоторые лекарственные ве- 
вместо аллергии возникает хоро- 


ние даже к очень большим дозам 
ания). = 
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фекции, травмы и подтверждение наличия. 
шего аллергического состояния. Эти действия | 
у стью соотвутствуют тем, которые изложены в учебниках 


по судебной медицине. В дополнение необходимо учн- 
тывать следующее. 
Иногда клинические проявления аллергического со- 


стояния наблюдают только окружающие больного слу- 
чаиные лица, которых в подобных случаях надо тща- 
тельно расспросить. 


| 
| Так, в одном из наших наблюдений у больного 56 лет вскоре 
| после инъекции пенициллина появилась резкая гиперемия лица, ин- 
| тенсивный зуд) он стал задыхаться и еще до прихода медицин- 
> ского персонала впал в бессознательное состояние и затем внезапно 
умер. Все эти изменения наблюдали только соседи по палате, так 
как медицинская сестра, сделавшая инъекцию, ко времени начала 
% реакции уже вышла из палаты. 
| В другом случае больная внезапно умерла в магазине через 
| 15—20 минут после инъекции витамина В!. Окружавшие ее поку- 
| патели рассказали, чго больная вдруг стала задыхаться, что лицо, 
шея и руки в и покрылись крупными пятнами крапивницы, что 
она сильно чесала ладони и лицо. 


Для неоспоримого доказательства контакта с антиге- 
ном у пострадавших необходимо осматривать места па- 
3 рентерального введения лекарств или укуса насекомых. 
В случае смерти больных ткани из этих мест необходи- 
мо брать для гистологического изучения. При этом 
иногда удается выявить проявления местной тканевой 
аллергии (эозинофилию, васкулиты, отек) или остатки 
жалящего аппарата насекомых как бесспорное доказа- 
’° Тельство бывшего укуса. 
_ Установление обстоятельств, при которых развилась 
< та или иная аллергическая реакция, должно произво- 
Е. диться весьма тщательно. При этом необходимо выяс- 
° нить сведения о профессии и условиях труда пострадав- 
шего и окружающих его лиц. Так, известно, что некото- 
рые профессии (медицинские и близкие к ним) пред- 
`’располагают к развитию аллергии. Необходимо также 
уточнить факты использования средств бытовой химии, 
выяснить данные о самочувствии и трудоспособности 
я пострадавшего перед данным событием, о характере и 
°® условиях применения им лекарств, о непосредственных 
обстоятельствах развития аллергического процесса 
мен Т.И, 
_ При осмотре места происшествия в случаях внезап- 
ой смерти следует обратить особое внимание на воз- 








47 




















































ружения и обязательного изъятия , 
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того, соответствует ли этикетка флаконов или ампул 
назначению врача. Подлежат изъятию (и изучених 
также упаковочные материалы лекарств с целью исклю. 
чения технических ошибок, например выдачи одного 
лекарства с этикеткой другого, как об этом упомина. 
лось выше. Необходимо также постараться выявить 
факт воздействия холода, укусов насекомых или введе- 
ния лекарств путем обнаружения у пострадавшего ре- 
цептов, записей о введении лекарств, специальных по- 
меток в журналах регистрации лечебных учреждений, а 
также проездных билетов ит. п. Эти материалы долж. 
ны быть подвергнуты оценке совместно с! другими дан- 
НЫМИ. 

Следственные документы (протоколы! допросов за- 
явителя и других лиц) могут содержать важные для 
экспертизы аллергического состояния сведения о про- 
фессии и занятиях умершего, условиях ‘и обстоятельст- 
вах смерти или развития у пострадавшего патологиче- 
ского состояния, применявшихся видах и методах 
а О введения лекарств. во 
а ое алась медицинским работником, 
стояния у бы какие проявления болезненного со- 
сы го или явления наступления смерти он 

диинекяЕ ая и средства помощи он применял. 
саНия теченьх о в которых содержатся опи- 
ской помощи, должны бы Е 
ть представлены эксперту ор- 
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медицинское освидетельствование при несмертельных 
. аллергических состояниях производится редко и только 
` в тех случаях, когда по поручению органов 
следствия необходимо определить тяжесть аллергиче- 
ского поражения. Однако и в таких случаях экспертиза 
м сначала должна полностью подтвердить, что у больного 
действительно! произошла аллергическая реакция. Ма- 
териалами для такого вывода служат данные следст- 
венных, в том числе медицинских, документов об ока- 
°—  зании помощи и лечении, результаты лабораторных ис- 
—  следований и данные освидетельствования, проводимого 
судебно-медицинским экспертом. По установлении ал- 
°  лергии и ее последствий определяют их тяжесть. 
®— Для постановки правильного диагноза имеют значе” 
` ние анамнестические данные, тщательное обследование 
’ больного и наблюдение за динамикой клинической кар- 
— тины, своевременно произведенные лабораторные иссле- 
’ дования крови, ‘мочи, кала и др., а также результаты 
серологических исследований. Должно быть исследова- 
но и вводимое лекарственное вещество. 

Оказание медицинской помощи больным с аллерги- 
ческими состояниями относится к прямым обязанностям 
лечащих врачей и поэтому может быть объектом судеб- 
но-медицинского рассмотрения. Эксперту должны быть 
известны как общие принципы лечения аллергии, так 
1 специальные методы, применяемые при определенных 
ормах лекарственной патологии. Поэтому в каждом 
онкретном случае эксперт должен учесть не только 
‘клиническую картину аллергического состояния, но и 
‘методы и средства, ‘применявшиеся при его лечении. 
® _ Лечение аллергических состояний по существу произ- 

водится симптоматически. В случаях острых реакций 

прежде всего удаляют из организма антиген или при- 

нимают меры к его иммобилизации. Самостоятельное 
й ‘значение имеют химическая нейтрализация антигена 
° (своего рода антидотная терапия) там, где это возмож- 
° но. Однако применение подобных средств требует хоро- 
‘ших знаний во избежание лечебных ошибок, которые 
могут причинить в этих условиях дополнительный. вред 
ольному. 
Известную сложность представляет квалифицирован- 
® ное судебно-медицинское исследование трупа. При 
° этом, помимо аутопсии, следует пользоваться гистологи- 
 ческим исследованием тканей внутренних органов, бак- 
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_териологическим исследованием крови (при ПОСттранк. 
—  фузионных осложнениях как крови донора, так и ре 
_ пиента), исследованием трупной крови, на ризна, 
— гемолиза, определение ее групповой и типовой принад. 
_  лежности и т. п. При экспертной оценке | посттранеф\. 
`зионных осложнений важно установить причину ослох. 
нения, которое может быть обусловлено биологическими 
особенностями крови донора или реципиента. Это реша. 
ется результатами исследования крови. 
°— — Сходство картины наступления смерти при ряде ал. 
° лергических состояний (анафилактический шок) и не. 
_ которых заболеваниях (шок при инфракте миокарда) 
о нередко приводит к ошибочному предположению о том, 
что смерть не была связана с внешним воздействием 
в том числе с введением антигена. В подобных случаях 
осмотр трупа чаще всего происходит без участия судеб- 
но-медицинского эксперта. Между тем. и в таких слу- 
чаях необходимо прежде всего исключить аллергию по 
общим правилам исследования этих состояний. 
Некоторые данные, имеющие диагностическое значе- 
ние, позволяет установить наружный осмотр трупа. 
К ним относится выявление экхимозов на теле, ангионев- 
ротических отеков, желтухи и др. Могут быть обнару- 
_ жены некротические язвы в полости рта и на коже в 
. Я лекарств. При осмотре трупа необхо- 
о Е убедиться в наличии следов меди- 
рального еда о 
о а Язвенно-некротические 
ода роза ое также вокруг заднего 
др: Кроме поет: моррагии — на конъюнктив® 
, но обнаружить изменения во вла- 


галище, если препа 
рат вводи. Н 
при медицинском или к ат, например 





менности, риминальном прерывании бере- Ё 


При гем : 
сывороткй в состояниях имеет значение цвет 
состояний может случаях рецидивов гемолитических 
рых органов ая изменение цвета некото“ 
дствие гемосидероза. На слизистых 
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вплоть до прободения полых органов. В более поздних 
стадиях на месте локализации подобных изменений мо- 
гут возникнуть уродующие рубцы. Изменения в печени 
могут носить ‘характер некроза, что в дальнейшем под- 
тверждается и гистологически. Эти некрозы могут до- 
: стигать размеров тотальной подострой желтой атрофии. 
Очень часто обнаруживаются бронхоспазм, признаки 
острой эмфиземы легких со значительным расширением 
альвеол вплоть до их разрыва и образования спонтан- 
ного пневмоторакса или подкожной эмфиземы, а также 
° очаги асептических некрозов различной величины. В бо- 
— лее затяжных случаях поражения легких развиваются 
пневмониты. В почках также могут быть изменения ха- 
рактера дегенеративного некроза или некротического 
° нефрита вплоть до полного некроза коры. 
Результаты судебно-медицинского исследования тру- 
па должны оцениваться в их совокупности и обязатель- 














р но в сочетании с клиническими данными и материалами 
следствия. При судебно-медицинской экспертизе аллер- 
т гий известную помощь оказывает ряд лабораторных ис- 
. следований. Так, судебно-химическое исследование по- 
| зволяет до некоторой степени исключать отравление в 
Е случаях ранней смерти от шока. В случаях смерти от 
В поздних аллергических состояний медикаментов, как 
)- правило, не обнаруживают в организме пострадавших. 
1 При этом никогда не следует оставлять без внимания, 
- ° Что положительный результат судебно-химического ис- 
е ” следования сам по себе, взятый изолированно, еще не 
`О ® доказывает факта отравления, а не аллергического со- 
> _ стояния, так же как отрицательный результат его не 
'- _ исключает. ь 
р Э Таким образом, в случаях лекарственной аллергии 
св _ судебно-медицинская экспертиза назначается органами 
° следствия в случаях непредвиденной смерти больного 
т или возникновения ближайших или отдаленных послед- 
х _ствий аллергической реакции, наносящих ущерб здо- 
о- ровью пострадавшего. При судебно-медицинской экс- 
[х пертизе аллергических состояний в первую очередь дол- 
г ° жен быть решен вопрос о действительном наличии у 
Е ° больного аллергической реакции, а также определени 


й тяжести повреждения его здоровья. т 
Работникам органов следствия при направлении по 


>. добного дела на экспертизу иногда бывает трудно сфор- 
: мулировать вопросы, на которые должна ответить экс- 
я, 
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пертная комиссия. Поэтому экспертам не только 
дует дать исчерпывающие ответы на отавль 
вопросы, но и прежде всего помочь следователю с р к 
лировать их так, чтобы они отражали существо т. 
сматриваемого дела. 


Экспертиза аллергических состояний 
при лекарственных воздействиях 


Лекарственные вещества в определенных условиях 
проявляют себя как антигены. Поступление лекарств- 
антигенов в ткани организма, особенно в лимфатиче- 
ские узлы и селезенку, сопровождается гиперплазией п 
плазматизанией их лимфоидной ткани, а также увели- 
чением выработки антител. -В тканях многих органов в 
ответ на поступление лекарств-антигенов закономерно 
наблюдаются изменения, характерные для различных 
стадий иммунологического процесса. Помимо этого, при 


введении лекарств-антигенов в организме создаются ус- 
ловия для развития а 
вие пов 
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ния заболевания, эффективности его лечения и реакции 
больного на терапию по данным медицинских докумен- 
тов. Известное значение имеют’ показания свидетелей- 
очевидцев случившегося (обслуживающего медицин- 
ского персонала, родственников, соседей по палате) о 
бывших у больного проявлениях тяжелого состояния. 
При этом удается получить сведения о появлении со- 
судистых расстроиств в виде изменения окраски кож- 
ных иокровов, крапивницы, зуда, удушья и дру- 
гих нестойких признаков анафилактической реакции, 
не имеющих в дальнейшем морфологического подтвер- 
ждения. При решении этого важнейшего вопроса экс- 
перту помогает знание клинических проявлений и осо- 
бенностей течения аллергических реакций на лекарства. 

Клинические проявления лекарственной аллергии 
весьма разнообразны. Прежде всего они существенно 
отличаются от специфического фармакологического или 
иного токсического действия лекарств и стереотипно 
повторяются при введении любого вещества-антигена в 
‘значительной степени независимо от его химической 
структуры и фармакодинамического эффекта. Так, ле- 
карственная аллергия типа сывороточной болезни при 
лечении, например, бромом остается своеобразным 
страданием, совершенно не похожим на отравление 
этим же препаратом. Отличны друг от друга и морфо- 
логические проявления этих состояний. 

Основными клиническими призваками лекарствен- 
ной аллергии являются различные изменения крови, 
наблюдающиеся у 87% больных, высыпания на коже и 
слизистых оболочках (64,7%), повышение температуры 
до высоких, иногда гиперпиретических цифр (60,7%), 
воспаление суставов и серозных оболочек (около 20%), 
поражения сердечно-сосудистой (47%), дыхательной 
(28,3%) и многих других систем и органов. Чаще эти 
проявления бывают функциональными и легко обрати- 
`мыми, реже они достигают степени выраженных и со- 
провождаются грубыми морфологическими изменения- 
ми, обусловленными аллергической дезорганизациен в 
первую очередь соединительной ткани. Случаи наибо- 
лее тяжелого, многосиндромного течения лекарственной 
болезни, когда наряду с лихорадкой неправильного ти- 
_па, лейкоцитозом со значительным сдвигом, высыпания- 
ми (особенно геморрагическими) констатируются лим- 
фаденопатия, гепато-лиенальный синдром, деструктив- 
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ный пневмонит или энцефалит, поражения почек, а ць. 


редко и других внутренних органов, служат источникох 
ошибочного распознавания тенерализованного инфек. 
ционного процесса, например сепсиса, милиарного ту. 
беркулеза: ит. и. : 

При экспертном анализе клинических данных лиц, 
страдающих аллергическими реакциями на лекарства, 
следует иметь в виду следующие основные особенности 
наблюдающихся при этом симптомов. 

Медикаментозно-аллергические изменениякрови 
бывают разнообразными и касаются клеток лейкоци- 

_тарного ряда, тромбоцитов, эритроцитов и изменений в 

° сыворотке. У больных наблюдались как признаки угне- 
тения кроветворения в виде анемии, агранулоцитоза, 
тромбоцитопении, панцитопении, вплоть до панмиелоф- 
тиза, так и симптомы повышения функции костного 
мозга в виде различной степени лейкоцитоза со значи- 
тельным сдвигом влево вплоть до тяжелых лейкемоид- 
ных состояний, тромбо- и эритроцитозов. 

Наиболее характерными для лекарственных гемо- 
патии являются изменения гранулоцитов типа грануло- 
а А Под влиянием лекарственных 
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ратимой лейко- и гранулопении (количество лейкоцитов 3500, гра- 
нулоцитов 364), что не было правильно оценено лечащими” вра- 
чами. Повторное применение пенициллина, а позднее и сулфанила- 
мидов Каждый раз сопровождалось рецидивом гранулопении, ко- 
торая в течение последних 3 лет стала стойкой и сохранялась в 
межприступные периоды. Недостаточность функции кроветворения 
сказалась и в том, что перенесенная больной бесспорная бактери- 
альная бронхопневмония в 1966 г. не вызвала лейкоцитоза (коли- 
чество лейкоцитов в разгар болезни достигало всего 8300 в мм, 
транулоцитов 47%). 20 1968 г. в связи с головной болью боль- 
ная приняла несколько порошков анальгина и амидопирина. В те- 
чение последующих 3 дней у нее катастрофически уменьшилось 
число лейкоцитов в крови до 1000 мм3 с почти полным отсутстви- 
ем гранулоцитов (палочкоядерных 1%, сегментоядерных 28%), 
увеличились лимфатические узлы на шее слева до величины фасо- 
ли (2Ж3 см), в околоушной области слева появились пустулезные 
высыпания, развился афтозный стоматит, желтуха, Продолжение 
применения амидопирина привело к появлению распространен- 
ных некрозов тканей ротовой полости, пищевода, желудка и тон- 
кого кишечника. Заболевание протекало с высокой лихорадкой и 
осложнилось развитием стафилококкового сепсиса, от которого 
больная и погибла на 7-й день от начала приема амидопирина. 

При патологоанатомическом исследовании трупа выявлены уча- 
стки изъязвления кожи лица, отек мягких тканей щеки и половины 
шеи слева, поверхностные некрозы слизистых оболочек рта и над- 
гортанника, множественные язвы на слизистых оболочках тонкого 
и толстого кишечника, а также умеренный атеросклероз коронар- 
ных сосудов, кардиосклероз, артериолонефросклероз, полнокровие 
внутренних органов. , 

При гистологическом исследовании тканей выявлены очаговые 
некрозы с кровоизлияниями и инвазией микробов кожи левой щеки 
и волосистой части головы, слизистой и подслизистой оболочек над- 
тортанника, тонкого и толстого кишечника, а также мыши шеи; 
инфильтрация тканей вне зоны некроза клетками моноцитарного и 


_ миелоидного ряда с большим количеством эозинофилов и почти 


полным отсутствием нейтрофильных лейкоцитов, фибриноидный нек- 
роз и тромбоз части мелких сосудов; начальные признаки очаго- 
вого миокардита; «опустошение» пульпы селезенки, признаки ак- 
тивации кроветворения в костном мозге, отек печени, явления неф- 
роза. Умеренно выраженный коронарокардиосклероз и артерионеф- 
росклероз, полнокровие органов, отек легких, головного мозга и 
стромы миокарда. 


Все изложенное выше позволило комиссии специали- 
стов прийти к выводу, что гражданка А-о страдала за- 
болеванием крови — агранулоцитозом, по-видимому, 
лекарственного происхождения, осложнившимся язвенно- 
некротическим поражением слизистых оболочек желу- 
дочно-кишечного тракта и терминальным сепсисом, по- 


служившим непосредственной причиной смерти. 
Как показывает приведенное наблюдение, лекарст- 


венный агранулоцитоз нарушает самочувствие больных 
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главным образом при появлении осложнений 
некротические процессы) или присоединении 
инфекции (стафилококковый сепсис). При 
подобных изменений самочувствие боль: 
хорошим. Изменения в крови у подобных 
являются лишь при специальном исследова 
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реносимостью эозинофилия различных степеней, по на- 
шим данным, от 6 до 50,6%. Эозинофилия чаще всего 
сочеталась с крапивницей, сыпями, артральгиями, а так- 
же неспецифическими воспалительными изменениями 
во внутренних органах, особенно легких. В ранних на- 
блюдениях наибольшая эозинсфилия (50,5%) сочета- 
лась с изменениями в легких и сердце. 


Следует отметить, что, несмотря на сравнительную 
известность эозинофилии как типичного проявления ал- 
лергического состояния, все еще встречаются случаи 
игнорирования этого показателя при ведении больных, 
что приводит к ошибочной диагностике. 


В одну из больниц поступил больной Г., 37 лет, инженер-кон- 
структор, с предположительным диагнозом — ревматизм. В прош- 
лом больной был практически здоров, очень редко страдал ангина- 
ми, по поводу которых принимал антибиотики (пенициллин, тетра- 
циклин) и сульфаниламиды. Лечение осложнилось. аллергической 
реакцией на эти препараты, в связи с чем в амбулаторной карте 
красным карандашом была сделана соответствующая запись. За не- 
делю до госпитализации у больного вновь появились боли в горле 
без повышения температуры и существенного изменения общего со- 
стояния. По своей инициативе принимал антибиотики (тетрацик- 
лин — количество точно не установлено). Состояние резко ухудши- 
лось: появились слабость, лихорадка, неприятные ощущения в 
сердце, уменьшилось выделение мочи. Через 9 часов с момента 
госпитализации больной внезапно скончался. За это время кровь 
больного не была исследована. 

При патологоанатомическом исследовании выявлены эозино- 
фильные инфильтраты в тканях многих органов, повышенное со- 
держание эозинофилов в периферической крови, что отчетливо 
видно на поперечных срезах сосудов, а также признаки гемолиза. 
В желудке больного была найдены съеденные накануне грибы, что 
дало основание предположить возможность отравления грибами. 
Однако исследование грибов, употреблявшихся больным, показало 
‚ их полную доброкачественность. Отравление грибами, как возмож- 
чая причина смерти больного, было исключено специальным нссле- 
дованием. 

Экспертная комиссия пришла к выводу, что смерть больного 
связана с распространенным тяжелым аллергическим процессом, 
возникшим, по-видимому, в связи с повторным применением ранее 
плохо переносимых лекарств (антибиотики). 


Помимо эозинофилии, может возникнуть и анэози- 
нофилия. Последняя обычно имелась у тяжелобольных 
и в наиболее тяжелые периоды болезни. В частности, у 
большинства умерших больных лекарственная непере- 
носимость протекала с анэозинофилией. При благопри- 
ятном течении болезни анэозинофилия сменялась эози- 
нофилией, как при инфекционных заболеваниях. 
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обра: 
затяжных реакций со стороны крови в случаях аграну: 


\ лоцитозов обычно находят опустошенный или бедный 


клетками костный мозг. При лейкемоидных реакциях 
убоких изменений в костном мозге не выявляется, что, 
°— по-видимому, отражает более ранние стадии процесса. 
Изучение костного мозга у погибших больных выявля- 
ло как нормальные, так и измененные показатели. 
°У отдельных больных отмечена тромбоцитопения с 
развитием геморрагического синдрома. В еще более 
редких случаях развивался тяжелый панмиелофтиз. 
°— _ Изменения красной крови у больных с лекарствен- 
_ ной непереносимостью встречаются гораздо реже. Ма- 
_ локровие чаще развивалось в период острых проявлений 
лекарственной непереносимости, как правило, одновре- 
менно с другими ее проявлениями и быстро исчезало 
осле отмены лекарств, иногда’ даже без какого-либо 
лнительного гемостимулирующего воздействия. 
ыстро протекавшие случаи лекарственной непере- 
осимости‘ обычно. не изменяли РОЭ и ее динамика со- 
ответствовала течению основного заболевания. У части 
ных РОЭ значительно ускорялась (до 50—60 мм в 
отражала динамику основных проявлений лекар- 
ой аллергии. Максимальные цифры РОЭ до 
м в час мы отмечали у одной больной с болезнью , 
‹ина при непереносимости камполона. Эта цифра 
м более показательна, что при болезни Боткина РОЭ 
ычно понижается. 
Биохимические сдвиги в крови при лекарственной 
° непереносимости систематически не изучались, так как 
трактовка получаемых данных, как правило, бывает за- 
труднена из-за нередкой эфемерности проявлений лекар- 
ственной аллергии и наличии основного заболевания, ча- 
то существенно изменяющего эти показатели. Большой 
терес представляют изменения белков сыворотки 
ови и их фракций. Обычно увеличивается содержание 
лобулиновых фракций за счет В- и у-глобулинов. 
ногда подобные изменения служат поводом для появ- 
ния резко положительных реакций связывания ком- 
ьмента, что приводит к ошибочному предположению 
® 0 наличии сифилитического заболевания. Можно лишь 
Е метить, что осадочные пробы и содержание прямого 
Е илирубина изменяются, как правило, у тех больных с 
екарственной болезнью, у которых в процесс вовлека- 
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ется печень. Количество остаточного азота обыч 
вышается при тяжелых поражениях почек. 

У больных с геморрагическими прояв 
карственной болезни проверен так называе 
рагический статус. Значительных отклонений в Этих по. 
казателях не наблюдалось. По-видимому, Кровоточи. 
вость у таких больных связана не с изменениями про- 
тивосвертывающих факторов, ас поражением сосудистых 
стенок (васкулит). Это положение подтверждается и 
случаями развития синдрома Мошковица, наблюдаемых 
и нами. Исключением в этом отношении являются боль. 
ные с апластическим малокровием, кровоточивость у ко- 
торых обусловлена тромбопенией. 

Следовательно, при лекарственной болезни наблю- 
даются разнообразные, но мало специфичные измене 
ния в крови. В костном мозге содержатся в значитель: 
ном количестве недифференцированные ретикулярные 
и плазматические клетки. Гиперплазия их сопутствует 
большинству аллергических состояний. 

Лимфаденопатия обычно возникает в лимфатических 
узлах на шее, в над- и подключичных ямках, подмышеч- 
ных впадинах и паховых областях. Нередко лимфаде- 
нопатия бывает довольно распространенной. На аутоп- 
сии трупов, погибших от лекарственной непереносимости, 
можно отметить гиперплазию лимфатических узлов В 
других, недоступных пальпации областях (корни бры- 
жейки, паратрахеальные и др.). Увеличение лимфати- 
ческих узлов чаще всего сопутствует медикаментозному 


агранулоцитозу и распространенной лекарственной 6бо- 
лезни замедленного типа. У некоторых больных увели- 
чение лимфатических узлов 


было естных 
лекарственно-аллергических с Е 
пунктатах лимфатических узлов, полученных в Пе 
риод выраженной лекарственной аллергии, обычно на“ 
ходят гиперплазию лимфоидной ткани без каких-либо 
цифичность 


емый гемор. 


новением других 


проявлений 
В редких случаях, 


особ 


гиперплазирован- 
жно отметить морфологи- 
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ческие признаки метаплазии лимфоидной ткани, ха- 
рактерные для ретикулезов, а в последующем и для 
‘клинически более очерченных форм поражения 
_ лимфоретикулярного аппарата (лимфогранулематоз, 
_ лимфатический лейкоз). 
$ Приблизительно у '/; больных наблюдается увели- 
чение селезенки. Механизм его, по-видимому, не 
всегда одинаков. Спленомегалия может сочетаться с 
гемолитическим синдромом, гепатитом, лимфаденопа- 
тией и миелопатией. Увеличение селезенки бывает до- 
вольно ранним симптомом и появляется обычно на 2— 
3-и сутки лекарственной болезни. Для лекарственной 
болезни, по нашим данным, характерно незначительное 
увеличение селезенки, которая в таких случаях бывает 
обычно безболезненна и в отличие от сепсиса не дает 
_соскоба. У некоторых больных необходимо настойчивое 
_ исследование, чтобы констатировать увеличение селе- 
_ зенки. По прекращении контакта больного с антигеном 
селезенка обычно быстро подвергается обратному раз- 
_ витию. В тех случаях, когда лекарственная неперено- 
‘симость принимает затяжное течение, обратное разви- 
тие селезенки может задерживаться на более длитель- 
ные сроки; в отдельных случаях увеличения селе- 
зенки превращается в один из признаков системного 
_ процесса. ё 
°— Поражения кожи и слизистых оболочек 
и лекарственной аллергии отличаются чрезвычайным 
разнообразием и изменчивостью по внешнему выраже- 
нию, локализации и распространенности. г 
Наиболее характерными для лекарственной аллер- 
тии являются разнообразные сыпи (коре-, скарлатино- 
°— подобные и т. п.), эритема, крапивница, папулы, вези- 
кулы и буллы, воспалительные инфильтраты и некрозы 
участков кожи. На слизистой оболочке развиваются 
_ энантема и гиперемия, пузырьки и пузыри, эрозии и 
_теморрагии (рис. 3). Эти изменения могут локализо- 
ваться на месте введения лекарства при любом другом 
‘участке. тела, а также быть распространенными по не- 
‘скольким областям или всему кожному покрову и сли- 
'СТЬ очкам. 
ое изменения в коже и слизистых обо- 
почках при этом зависят от формы сыпи. На местах ы` 
паний обычно отмечается отек сосочкового и подсо 
кового слоев дермы, расширение мелких сосудов, вос- 


61 


\ 













































































палитель! 
лимфоцит 
нофилов. 
до образ 
характер: 
сосудист! 
ненных < 
лочках с 
ниям Ко; 
Обычно 

лезни со 
кожи. 

У бо 
сопрово? 
вплоть 
расчесов 

Обра 
Чаще с 
плохо 
глубоки 
обратно 
ки затя 
В некот 
течение 
на коже лица, ушных ра- о: 
аллергии к сульфатиазолу. о. наб. 


Рис. 3. Язвенно-некротический стоматит при непереносимости 
фенолфталеина. 





Рис. 4, а,б. Симметричные высыпания 
ковин, шее и красной кайме губ при 














\ а - Рис. 5. Пластинчатое шелушение кожи стоп 
при аллергии к сульфатиазолу. 

























_палительные инфильтраты, состоящие из лейкоцитов и 
‘лимфоцитов, нередко со значительной примесью эози- 
_нофилов. В эпидермисе возникают явления отека вплоть 
_до образования пузырей. В случаях геморрагического 
характера процесса гистологические данные отражают 
_ сосудистые поражения. В более тяжелых и распростра- 
ненных случаях изменения на коже и слизистых обо- 
 лочках становятся близкими или идентичными пораже- 

ниям кожи при системной красной волчанке (рис. 4). 
_ Обычно наиболее тяжелым формам лекарственной бо- 
лезни сопутствуют и более глубокие формы поражения 
_ кожи. 

У большинства больных лекарственные высыпания 
опровождаются зудом различной интенсивности, 
вплоть до мучительного, приводящего к образованию 
расчесов и присоединению вторичной инфекции. 

° Обратное развитие высыпаний протекает по-разному. 
Чаще сыпи исчезают быстро бесследно после отмены 
плохо переносимого препарата. При наличии более 


тлубоких поражений кожи и слизистых оболочек на их 
[ —5 дней. Реже эти сро- 


должительный период. 






течение. : р 
Из вторичных элементов на местах высыпании мож- 


наблюдать шелушение различного (отрубевидного, 
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Рис. 6. Стойкая пигментация кожи на ме- 

стах гигантских и более мелких буллезных 

высыпаний. Аллергический дерматит вслед- 

ствие сенсибилизации к  тетрациклину 
й и сульфаниламидам. 


\ 


о - характера (рис. 5) или пигментацию 
ные корки И асти некрозов кожи развиваются плот 
дним и оное уродующие рубцы. - 
болезни ря частых симптомов лекарственно! 
вышение темпе лихорадка. По нашим данным, по: 
из которых. мы ры наблюдалось у 60,7% больных, 
ратура и у 09 = наблюдалась субфебрильная темпе- 
ак ВН высокая и гиперпиретическая. ы 
проявлениями а а сопровождалась други 
оценку. У 24%. а что облегчало ее правильну, 
изолированны больных лихорадка наблюдалась как 
гй синдром или в сочетании с менее извес" 
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^— ными проявлениями лекарственной болезни (миокарди- 

_ ты, пневмониты, энцефалиты и др.), что иногда служи- 

ЛО. источником ошибочного диагноза инфекционных за- 
болеваний, главным образом сепсиса. 

_ Анализ лихорадочных реакций у больных с лекар- 
ственной аллергией еще раз подчеркивает, что лихорад- 
’ка— не только проявление инфекционного процесса. 

® Повышение температуры, парадоксально возникшее на 
° исходе заболевания при успешном лечении тем или дру- 
[7% тим препаратом или даже вскоре после его окончания, 
о всегда должно быть поводом для обсуждения возмож- 
° ности лекарственной этиологии лихорадки. 
®— Тем не менее, как отмечалось ранее, до последнего 
®< времени лихорадочная реакция является источником 
° диагностических ошибок, так как среди практических 
° врачей все еще не изжитс представление о прямой и ис- 
` ключительной связи повышения температуры с инфек- 
°— цией. Поэтому нередко лекарственную лихорадку при 
_ успешном лечении инфекционных заболеваний эффек- 
° тивным противоинфекционным средством расценивают 
как проявление обострения процесса и без достаточных 
обоснований продолжают лечение в тех случаях, когда 

имеются показания к его прекращению (у больных с 
активным туберкулезом при лечении их противоинфек- 
ционными средствами или у больных с затяжным сеп- 
‘тическим эндокардитом при лечении пенициллином или 

другими антибиотиками ит. д.). Исключение рецедива ос- 
_новного заболевания как источника повышения темпе- 
атуры в подобных случаях должно быть особенно 
тщательным. 
— Поражение суставов встречается у 5 части 
страдающих лекарственной аллергией. Чаще всего эти 
поражения ограничиваются болями (артральгии), ре- 
же имеются экссудативные проявления в виде синови- 
тов или реактивного воспаления околосуставных тканей. 
° Поражения обычно затрагивают крупные суставы и 
о имеют летучий характер, чем суставной синдром при 
_ лекарственной аллергии сближается с поражениями су- 
ставов при ревматизме («лекарственный ревматизм» 
_ иностранных авторов). Однако он, как правило, усту- 
‘пает ревматизму по интенсивности болей. Лекарствен- 
° ный суставной синдром, как и при других страданиях, 
° имеет неспецифическую нейроаллергическую природу, 
° что подтверждается частым сочетанием его с другими 





















5 Заказ № 6152 65 

































































хо 
ния в тяжелых случаях пр 
плохо переносимого препарата.  бращае при от. 
=. внимание тот факт, что у многих больных в Е 
лекарственного анафилактического шока ты 
ое отмечались артропатии в аа 
О Прето, о порою ор 
— и артропатии часто служили пово и 
еще более к я дя 
а ивного применения этих ее 
ее — ее отмена бот» 
а а м, а затем к полному но 
а Применение в этот пе р 
бой иене т о Е 
тем укрепляло мнен ео * 
матизма. Послед ыы ое ре 
а. 
оду осло ри Е 
и тяжелым шоком или расп Е = 
р чно-лекарственным синдромом . в 


Больная 3 
1958 г. (в а ге: находилась под наблюдением врачей 
< щий ревмокардит. За ры связи с подозрением на адин их 
 противоревматическое лечен время ей проводилось вок 
торые больная переносила 5 с применением антибиотиков, ко- 
Ра где больная + ез осложнений. По заключению врачей 
З1Х по 22/Х 1965 г находилась на стационарном нее — с 
ского митрального НН были выявлены признаки рев - 
_ нием недостаточности ированного порока сердц т ыы 
Е ответствии с этим Я чатого клапана ж НЫ т 
в проводили  профипактиче весной 1966 г. в и 6 недель 
сна реза хороло актическое лечение бициллином которое 
ми а. ноября 1967 г. больн 
38°, боли ЗН самочувствия 
: ст 
У больной НЫ на 
ная инъекция бициллин /ХГ 1967 


ературы я 
би уры до субфебрильной. Предполагая 


лоном по 30 м кальцие 
т | цие 

в сутки нутримышень р ас ХИ и преднизо- 

66 . Однако состояние больной 


не улучшилось. 7 
тральный кожно- 
При поступл. 
тура 40,1°, созн: 
всем протяжение 
личных размеров 
лись и обнажали 
отделяемым, нап 
кожи эпидермис 
ный симптом Ни 
нимали больную 
эпидермиса кож 
лись сливающие: 
надавливании П 
товой полости, : 
в связи с чем 1 
Лимфатические 
Дыхание ве: 
ца в пределах 1 
верхушки. Пуль 
давление 110/7 
таны брюшной 
ния кожи живо 
гурия. 
В крови 3/7 
с. 62%, п. 21%, 
В сыворотк 
линов: би— х 
Остаточногс 
Удельные в 
зрения. 
Заболевани 
но капельное в 
сутки, полиглю 
то калия до 4, 
(в связи с аш 
рия, 20% гипе] 
инсулина из р: 
опасностью ин 
100 мг 3 раза 
с гипертермие! 


техиальная Сь 
жавшееся леч 
развилась ан) 
мией, возникл 
ния в инстит) 








не улучшилось. Для дальнейшего лечения была переведена в Цен- 
тральный кожно-венерологический диспансер. 

При поступлении состояние больной крайне тяжелое: темпера- 
тура 40,1”, сознание спутанное. Кожные покровы практически на 
всем протяжении покрыты сливающимися плоскими пузырями раз- 
личных размеров с серозным содержимым. Многие пузыри вскры- 
‘лись и обнажали эрозированную поверхность с обильным серозным 
отделяемым, напоминающим ожог П степени. На многих участках 
кожи эпидермис снимался при легком надавливании — положитель- 
ный симптом Никольского. На стерильной простыне, в которой под- 
нимали больную в палату, осталась большая часть отслоившегося 
эпидермиса кожи спины. В глубжележащих отделах кожи име- 
лись сливающиеся петехии различных размеров, не исчезающие при 
надавливании предметным стеклом. На слизистой оболочке ро- 
товой полости, а возможно и пищевода, имелись сплошные эрозии, 
в связи с чем прием даже жидкой пищи и воды был затруднен. 
Лимфатические узлы не увеличены. 

Дыхание везикулярное, рассеянные сухие хрипы. Границы серд- 
ца в пределах нормы, тоны ясные, нежный систологический шум у 
верхушки. Пульс 120 ударов в минуту, аритмичный. Артериальное 
давление 110/70 мм рт. ст. Пальпировать печень, селезенку и ор- 
таны брюшной полости было невозможно из-за тяжелого пораже- 
ния кожи живота. Неврологический статус без особенностей. Оли- 
гурия. 

- В крови З/ХП: НЬ 12,2 г%, ‘эр. 3840000, тр. 80 640, л. 4500, 
с. 62%, п. 21%, э. 1$, лимф. 144, мон. 2%; РОЭ 40 мм в час. 

В сыворотке общего белка 478 гф. Альбуминов 33,33%; глобу- 
линов: @—11.92%, @— 124%, В— 13,8%, у— 28,46%. 

Остаточного азота З/ХИ: 88,8 мг. 6/ХИ: 108 мг%. 

Удельные вес мочи 1025, белка 0,9%, лейкоцитов 5—7 в поле 

зрения. : 
Заболевание расценено как синдром Лайла. Больной назначе- 
но капельное внутривенное введение преднизолона по 90 единиц в 
сутки, полиглюкина, плазмы, электролитов, в том числе хлористо- 
то калия до 4,5-г. в сутки; 3% раствора соды по 400 мл в сутки 
(в связи с ацидозом), физиологического раствора хлористого нат- 
рия, 20% гипертонического раствора глюкозы по 5 мл с введением 
инсулина из расчета 1 единица на | г сахара, а также в связи с 
опасностью инфекции внутримышечное введение сигмамицина по 
100 мг 3 раза в сутки и 4% раствор амидопирина по 10 мл в связи 
с гипертермией. Дважды была перелита одногруппная кровь по 
250 мл и введена пенициллиназа по 1 млн. ЕД. 

Состояние больной продолжало оставаться тяжелым, хотя пе- 
техиальная сыпь через 3 дня побледнела. Несмотря на продол- 
жавшееся лечение, состояние больной прогрессивно ухудшалось, 
развилась анурия, нарастала почечная недостаточность с азоте- 
мией, возникли пневмония и отек легких. На 6-й день поступле- 
ния в институт и на 10-й день введения бициллина больная скон- 
чалась. 2 

При патологоанатомическом исследовании выявлен резко вы- 
раженный распространенный эпидермолиз с обширными эрозиями 
кожи во всех отделах тела, эрозии на конъюнктивных и слизистых 
оболочках полости рта и носа, двусторонний очаговый гнойный 
нефрит, двусторонняя очаговая пневмония и начинающийся фиб- 
ринозный плеврит, отек легких, мелкоочаговые кровоизлияния В 
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Среди органических поражений сердца встречаются 
миокардиты, эозинофильные инфильтраты миокарда, 
перикардиты. 

Как функциональные, так и органические поражения 
сердца и сосудов при лекарственной непереносимости 
могут протекать тяжело и обусловить смертельный ис- 
ход. По нашим данным, от острой сосудистой недоста- 
точности или в более поздние периоды от прогрессирую- 
щей недостаточности сердца умирает основная масса 
подобных больных. Морфологически при этом выявля- 
ются признаки неспецифических реакций вплоть до 
картины системных заболеваннй соединительной ткани. 

Поражения органов дыхания возникают, по 


`нашим данным, у 28,3% больных. Среди этих измене- 


ний можно выделить синдром бронхиальной астмы, не- 
специфические сосудистые и интерстициальные пневмо- 
нии, плевриты, риниты; помимо этого, у больных с ли- 
хорадочными состояниями отмечается значительное. та- 
хипноэ, иногда совершенно не соответствующее высоте 
лихорадки. У отдельных больных значительное тахип- 
ноэ было при нормальной температуре. У некоторых 
больных во время главным образом шоковых состояний 
возникает затруднение дыхания или нарушение его 
ритма. 

Клинически поражения легких при лекарственной 
болезни не отличаются какой-либо особой специфич- 
ностью. Так, лекарственная бронхиальная астма, во 
всех деталях повторяет таковую любой другой этиоло- 
гии. При продолжении приема плохо переносимого пре- 
парата астма часто рецидивирует, а в дальнейшем при- 
обретает самостоятельное течение. 

Очаговые пневмониты проявлялись неопределенными 
болями в грудной клетке, обычно на стороне пораже- 
ния: довольно рано возникающей одышкой, нередко зна- 
чительной (до 40—45 дыханий в минуту) в, сравнении 
с выраженностью пневмонических изменений; кашлем, 
иногда мучительным, со скудной мскротои. Изредка в 
‘мокроте бывает примесь крови в виде прожилок. Объ- 
ективно этим жалобам соответствовали появление участ- 
ков притупления при перкуссии, очагов измененного 
(обычно жесткого) дыхания и влажных крепитирующих 
мелко- или среднепузырчатых хрипов при аускультации. 
В отдельных случаях можно видеть инфильтративные 
изменения на рентгенограммах. Степень’ клинической. 



































































































































выраженности поражения легких была различной 
да процесс в легких преобладал во всей клинич 
картине лекарственной аллергии, в других слу 


Ног. 
еской 


чаях 
удавалось выявить лишь в процессе детального а. 
дования больного, а иногда (как в приведенном ВЫще 
случае) только на аутопсии. Обычно очаговые измене. 
НИЯ В легких не отражаются на выраженности других 
проявлении лекарственной аллергии, в отдельных тяже- 

лых случаях они значительно отягощают состояние. 
Течение очаговых изменений в легких обычно бла- 


гоприятное, в некоторых случаях эти изменения имеют 
летучий характер. У отдельных больных с бурной ал- 
лергической реакцией изменения в легких могут до- 
стигать степени некроза с развитием апутридной ган- 
грены (Е. Я. Северова, 1955: Е. С. Брусиловский, 1968) 
и смертью больного или появлением одной или несколь- 
ких тонкостенных полостей, которые исчезают довольно 
быстро при благоприятном течении всего синдрома ле- 
карственной аллергии. 

Поражения плевры у большинства больных сочета- 
ются с поражением других серозных оболочек (полисе- 
розит) или очаговыми изменениями в легких. Пораже- 
ния плевры могут быть типа сухого плеврита и клини- 
чески выражаться типичными плевральными болями, 
усиливающимися при дыхании и кашле, и шумом тре- 
ния плевры. В других случаях отмечается выпот в плев- 
ральную полость, иногда довольнс значительный. 

Поражения верхних дыхательных путей выражались, 
как правило, острым катаральным процессом слизи- 
стой оболочки носа или бронхов. Обычно эти пораже- 
ния являлись следствием резорбтивного действия ле- 
карства-антигена. При лекарственной болезни врач ча- 
ще наблюдает риниты, сочетающиеся с другими, более 
тяжелыми симптомами ее. При этом катар слизистых 
оболочек верхних дыхательных путей сочетается с по- 
ражением легких или с аналогичными поражениями сли- 
зистых оболочек других органов (глаз, мочевых путей 
ит. д.), в том числе бронхов. В подобных случаях возни- 
кает своего рода системное поражение слизистых, со- 
ставляющих одно из основных проявлений синдромов 
Стивенса — Джонсона, Рейтера, Бехчета и др. 

Изменения в почках при лекарственной болез- 
ни клинически выражаются лишь › различной степенью 
протеинурии и микрогематурии без признаков более 
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глубокого поражения органа. Наиболее часто из диф- 
фузных поражений почек у наблюдаемых нами больных 
встречался острый нефрит, однако картина его была 
стертой. Обычно у больных отмечалось лишь сочетание 
альбуминурии и отеков, реже наблюдалась вся харак- 
терная клиническая триада нефрита. 

Течение и прогноз лекарственного нефрита, как пра- 
вило, благоприятные. В случаях серьезных поражений 
почек смерть больных наступает в связи с общей тя- 
жестью лекарственной болезни и поражением сердца, 
легких, мозга, а не в связи непосредственно с нефри- 
том, даже тяжелым. Исключения составляют острые 
некрозы коры почек и возникновение острой уремии. 

Следует иметь в виду, что острые некрозы коры по- 
чек, исторически связанные с токсическим действием су- 
лемы, в настоящее время являются одним из нередких 
проявлений сенсибилизации к лекарствам — сульфани- 
ламидам, антибиотикам, препаратам мышьяка и Др. 
В случае применения пострадавшим этих лекарств без 
ведома близких лиц, развитие некроза коры почек и 
острой уремии вызывает много недоуменных вопросов 
у родственников, по инициативе которых подобные слу- 
чаи становятся объектом судебно-медицинского иссле- 
дования. В таких случаях исключить возможность ле- 
карственной аллергии как причины некроза по доку- 
ментации только районной поликлиники или больниц 
общего профиля нельзя. Необходимо учесть и выявить 
все возможные пути применения больным лекарств. Так, 
в одном из наблюдаемых нами случаев смерти от дву- 
стороннего некроза коры почек мужчины 42 лет лишь 
выявленное в медицинских Документах многолетней 
давности упоминание о направлении пострадавшего к 
венерологу позволило установить факт применения 
больным противоспецифических средств под контролем 
частнопрактикующего врача. Так была выявлена истин- 
ная причина смертельного заболевания пострадавшего 
`и. рассеяны подозрения родственников о неправильном 
действии лечивших больного медицинских работников. 
Вопрос о переходе острого лекарственного нефрита в 

хронический решается в плане перерастания синдрома 
лекарственной непереносимости в системное заболева- 
ние сосудистой системы. 

° Поражение почек при лекарственной непереносимо- 
сти типа острой темолитической анемии не представляет 
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оне 


отличий от гемолитической почки любой другой ЭТиоло. 
гии. Можно полагать, что гемоглобинурия в механизме 
непосредственного поражения почек имеет лишь второ- 
степенное значение; в основном почки тяжело страдают 
вследствие нарушения кровоснабжения и рефлекторных 
расстройств. Возникающая при этом массивная, но ско. 
ропреходящая протеинурия происходит, как обычно 
вследствие поражения клубочкового фильтра. 

Поражения почек при лекарственной аллергии воз- 
никают или в виде одного из проявлений развернутой 
лекарственной болезни, или, реже, в виде изолирован- 
ного синдрома. 

Изменения в печени при лекарственной аллер- 
гии встречаются у 20% больных и возникают, как пра- 
вило, в остром периоде болезни. У большинства боль- 
ных эти изменения проявлялись лишь гепатомегалией и 
гепатальгией различной степени без выраженных при- 
знаков диффузного поражения печени. В. отдельных слу- 
чаях нами, как и другими авторами (Е. М. Тареев, 1965: 
М. Е. Семендяева, 1970; И. Мадьяр, 1962; ЗсНег1оск, 
1965; Нешё, 1966; Зраш, 1967), наблюдались измене- 
ния, характерные для неспецифического аллергического 
гепатита — интерстициального, холестатического или па- 
ренхиматозного. Как правило, эти изменения были лег- 
ко обратимы, но при повторном возникновении лекарст- 
венной аллергии они рецидивировали. Тяжелое течение 
лекарственные гепатиты принимали при сочетании их 
с другими’ диффузными заболеваниями; в этих случаях 
они провоцировали развитие подострой атрофии печени 
со смертью от печеночной комы. 

Морфологическую основу поражений печени со- 
ставляют расширение сосудов печени, типичные васку- 
литы с участками фибриноидных некрозов стенок сосу- 
дов, мелкие кровоизлияния вследствие разрывов или 
изменения проницаемости стенок сосудов, очаги дезор- 
ганизации клеток паренхимы, вплоть до развития не- 
крозов иногда массивных участков печени, и изменения, 
свойственные холангиолитическим гепатитам. 

В качестве вторичных изменений у подобных боль- 
ных возникают стойкие склеротические изменения тка- 
ни, иногда грубо деформирующие орган. а 

Как показывают наши наблюдения, поражения т 
чени при лекарственной непереносимости не всегда на 
видны при жизни, выявление их требует тщательн 
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обследования больного с применением современных ме- 
тодов диагностики (определения активности ряда фер- 
ментов, холангиографии и пункции печени), особенно 
в случаях затяжного течения болезни. В отдельных слу- 
чаях изменения в печени выявляются только на 
аутопсии. 

Помимо таких, типичных, для медикаментозной ал- 
лергии острых неспецифических поражений печени, у 
ряда больных мы констатировали изменения, характер- 
ные для более поздних проявлений лекарственной бо- 
лезни, связанных обычно с прогрессированием дезор- 
танизации ретикулоэндотелиальных элементов органа. 
Так, у одной больной с лекарственным ретикулезом в 
печени было выявлено разрастание ретикулярной ткани 
с признаками, наблюдающимися при лимфогранулема- 
тозе.. 

Поражения желудочно-кишечноготрак- 
та разнообразны. По клиническим проявлениям можно 
выделить стоматиты, анорексию, диспепсические рас- 
стройства, нарушения деятельности кишечника, а также 
различные более редко встречаемые поражения: В боль- 
шинстве эти изменения были функциональными (рас- 
стройство аппетита, диспепсические нарушения, метео- 
ризм) и быстро. проходили после отмены плохо перено- 
симого лекарства. У некоторых больных изменения в 
желудочно-кишечном тракте были обусловлены тяже- 
лыми морфологическими нарушениями (аллергические 
инфильтраты, язвенно-некротические процессы, вплоть 
до тотального некроза корня языка с его спонтанной 
ампутацией, гангрены кишечной петли, васкулиты), 
которые могут являться непосредственной причиной 
смерти. 

Психоневрологические симптомы выра- 
жались приступами сильной головной боли, иногда с го- 
ловокружением и рвотой, реже эпилептоидными при- 
падками, галлюцинациями, бредом, поражением пери- 
ферических нервов, а также серозными и геморраги- 
ческими энцефалитами. 

Ю. П. Лихачев (1960) указывал, что в мировой ли- 
тературе опубликовано свыше 500 случаев поствакци- 
нального энцефалита с летальностью от 30 до 60%. 
Чаще заболевали дети, так как вакцинация против ос- 
пы и других детских инфекций обычно производится 
после года. Автор указывает, что в судебно-медицин- 





мя 














ской практике встречаются случаи смерти детей после 
вакцинаций и в более раннем возрасте. 

Описан также ряд осложнений после инъекций прс- 
тивостолбнячной, противотуляремийной, антирабической 
и других сывороток (В. В. Пушкарев, 1955; Б. В. Ря. 
занский, 1955; А. Д. Дробинский и Г. А. Горелик 1956; 
Е. 3. Бронштейн и Б. Г. Гольдина, 1958; И. В. Давыдов- 
ский, 1961; Г. В. Столяров, 1964; @гИНп её а1., 1948; 
Вегизшеег, Напзел, 1968). 

Лихорадочная реакция у больных с поражениями 
нервной системы нередко была очень высокой, гиперпи- 
ретической. В отдельных случаях неврологические симп- 
томы возникали как единственное проявление лекарст- 
веннной непереносимости. В основе поражения нервной 
системы при лекарственной непереносимости лежит из- 
менение мелких сосудов, вплоть до развития аллергиче- 
ского васкулита, распространенного или более локали- 
зованного. В тяжелых случаях эти изменения сопровож- 
даются явлениями геморрагического пропитывания н 
серозного отека окружающей сосуды мозговой ткани. 
В ряде случаев неврологическая симптоматика может 
быть обусловлена рассеянным васкулитом мозга ин 
более мягкого течения без существенного отека. Между 
тем правильная оценка лекарственных поражений моз- 





. га все еще представляет значительные трудности и слу- 


жит причиной диагностических ошибок. 

Н. А. Гавриков и И. И. Зинченко (1966) сообщили о 
лекарственном аллергическом энцефалите у женщины 
43 лет, которая по поводу трихомонадного кольпита ле- 
чилась осарсолом. В течение 7 дней препарат применя- 
ли местно, а затем внутрь по 0,25 г 3 раза в день. После 
приема 0,75 г препарата у больной появились голов- 
ные боли, боли в ногах, пояснице, животе, рвота, эрите- 
матозные высыпания, спутанность сознания, температу- 
ра до 39°. Осарсол был отменен, но состояние больной 
продолжало ухудшаться и через 4 дня развились кома- 
тозное состояние, периодически эпилептиформные при- 
падки, судорожные подергивания рук и ног. Зрачки бы- 
ли расширены, больная не реагировала на свет, корне 
альные и конъюнктивальные рефлексы были снижены. 
Температура повысилась до 40,6°, пульс участился до 
113 ударов в минуту. Лечение сердечными, десенсиби- 
лизирующими и антигистаминными средствами привело 
к улучшению состояния в течение последующих 3 дне 


74 





































поверхн 
-форте по 
ала лечен 
я, горизон 
беих сторон. 
сложнения ( 
ние гризеос 
ецидив косо; 
природы забо 
В тех‘елуч 
гического эни 


: 


езненно, двих 
Применены 
жден от раб. 
Т приступи 
пужебную ком 
льности, боле} 


никаких из 
„Но через н 
‚В области | 
6/ИТ рентгенс 
енения в 

В 





окали- 
ровож- 
ния И 
ткани, 
может 
зга И 
Между 
й М03- 
‚ ислу- 


или 0 
нщины 





{ 


(после кратковременного периода бреда со зрительны- 
ми и слуховыми галлюцинациями). 

Подобные осложнения описаны В. С. Сагатовым и 
Л. М. Сизовым (1967) у девочки 8 лет, которая по по- 
воду поверхностной микроспории получала гризеофуль- 
вин-форте по 0,45 г в сутки дробно. Через 2 недели от 
начала лечения у девочки появилось косоглазие, дипло- 
пия, горизонтальный нистагм, «стопа Фридрейха» с 
обеих сторон. После отмены препарата все симптомы 
осложнения быстро исчезли. Однако повторное приме- 
нение гризеофульвина-форте в меньших дозах вызвало 
рецидив косоглазия, что характерно для аллергической 
природы заболеваний. 


В тех случаях, когда характер возникающего аллер- 
гического энцефалита расценивается неправильно, ле- 
чение плохо переносимыми препаратами продолжается 
или делается очень интенсивным, состояние больных 
резко ухудшается, процесс в головном мозге прогресси- 
рует, что приводит к развитию стойких, необратимых 


изменений, как это отмечалось в следующем нашем на- 
блюдении. 


Больной А. 37 лет, жестянщик, неоднократно имел мелкие 
травмы пальцев и кистей рук во время работы. При лечении этих 
повреждений часто принимал сульфаниламиды и антибиотики без 
осложнений. Дважды — в 1959 и 1960 гг. —имел сотрясение мозга 
(во время работы падал с крыши). В обоих случаях терял со- 
знание, была рвота. 

1ЗД 1966 г. получил ушиб 1 пальца правой кисти. При осмот- 
ре врачом-хирургом 14/1 палец был отечен, давление на него без- 
болезненно, движения пальцем затруднены, ограничены, болезнен- 
ны. Применены повязка с мазью Вишневского и покой (был ос- 
вобожден от работы на 5 дней). ь 

20/1 приступил к работе и через несколько дней был направлен 
в служебную командировку, где работал 11/2 месяца по своей спе- 
циальности, болей в пальце не отмечал. В конце февраля во время 
работы вновь наколол [| палец правой кисти. В первые дни после 
этого никаких изменений в пальце не отмечал, продолжал рабо- 
тать. Но через несколько дней появились и постепенно усилились 
боли в области раны, так что 2 или 3 дня больной не мог спать. 

6/1 рентгенографически выявлены костные деструктивные из- 


_ менения в ногтевой фаланге больного пальца. Наличие инородно- 


то тела в области раны исключено. В тот же день был госпитали- 
зирован в хирургическое отделение, где был вскрыт панариций, 
произведено дренирование раневой полости марлевой турундой с 
мазью Вишневского. Лечение продолжал в течение 3 недель. 
26/ИТ был выписан для продолжения лечения амбулаторно. Общее 
состояние больного было хорошим, но в области ногтевой фаланги 
Т пальца правой кисти была рана со свищевым ходом и гнойным 
Отделяемым. Амбулаторное лечение продолжалось содово-марган- 
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цевыми ванночками, перевязками и антибиотиками внутрь. Однако 
антибнотики больной применял в малом количестве из-за Плохой 
переносимости их. Состояние раны практически не улучшалось 
тем не менее амбулаторное лечение продолжалось ещё в течение 
2 недель. : 

6/\ больной вновь был Ттоспитализирован в хирургическое 
отделение. Общее состояние было хорошим, температура нормаль. 
ная, объективно отмечался точечный свищевой ход в области ног- 
тевой фаланги Г пальца правой кисти. В крови лейкоцитов 6000: 
РОЭ 12 мм в час. Обращала на себя внимание эозинофилия (12%) 
и незначительная гранулопения (палочкоядерных 1%, сегменто- 
ядерных 51%). Через 4 дня (9/\) произведена экзартикуляция 
ногтевой фаланги | пальца правой кисти. На операционную рану 
наложены редкие швы, в рану введен резиновый дренаж, повязка, 
После операции больному был назначен (с учетом плохой пере- 
носимости антибиотиков) стрептоцид по 2 г в сутки внутрь. В уда- 
ленной ногтевой фаланге обнаружены признаки гнойного остеомие- 
лита. 

В послеоперационном периоде состояние больного оставалось 
удовлетворительным, температура была нормальной. 14/\У с раны 
сняты швы ввиду нагноения, лечение дополнено содовыми ван- 
почками и перевязками с гипертоническим раствором. Под влиянием 
этого лечения рана хорошо гранулировала, отделяемое из нее н 
отек вокруг уменьшились. Лечение дополнено анальгином и меди- 
налом на ночь. 

: Вечером 25/\У у больного отмечено повышение температуры до 

37,7°. 26/У больной впервые пожаловался на сильную головную 
боль в области затылка, отдающую в виски, верхнюю часть шеи, 
усиливающуюся при движении головой, появился нистагм. 

27[У изменений во внутренних органах не определялось; глаз- 
ное дно было нормальным. Осмотрен невропатологом, который от- 
метил отдельные нистагмоидные подергивания при взгляде влево, 
слабость конвергенции, легкую сглаженность левой носо-губной 
складки и легкую девиацию языка влево. Менингеальных знаков 
не было. Сознание оставалось ясным. На рентгенограммах черепа 
и шейного отдела позвоночника изменения костей, турецкого седла 
и сосудистого рисунка не обнаружено. 

Заподозрена посттравматическая или постгринпозная энцефа- 
лопатия. Природа головных болей была неясна, тем не менее ле- 
чение больного было дополнено значительным числом лекарствен 
ных препаратов —20 мл 20% раствора глюкозы, 5 мл 40% рас- 
твора уротропина, 10 мл 25% раствора сернокислой магнезии, 2 и 
2% раствора новокаина внутривенно; аминазином, амидопирином, 
мединалом на ночь внутрь; 200 мкг витамина В12 и 2 мл 7 
раствора анальгина внутримышечно; 0,6 г респирина 3 раза в тя 
1 таблетка андаксина 3 раза после еды, антибиотики, инк. 

На следующий день состояние больного резко ааНИЯ 
усилилась головная боль, появилась рвота, отек окологлазничио, 
клетчатки и экзофтальм слева, стали ограниченными движе к. 
левого глазного яблока влево и вверх, отмечен птоз левого — 
него века (рис. 7), горизонтальный нистагм при взгляде в ыы р 
ну, сглаженность левой носо-губной складки, девиация Я 7 
влево; гипестезия в области лба слева, разлитая гипепестезия,. 
остальных ‘участках тела. Ригидность мышц затылка на | па: ь 
давление в точках выхода первых ветвей \ нерва болезненно 
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ь ‘теле появились обильные высыпан 



















Рис. 7. Отек Квинке в области щеки и периорби- 

тально справа. Псевдоптоз и сужение глазной щели 

справа. Аллергическая реакция вследствие сенсиби- 
зации к пеницилину (по Зре). 


обеих сторон, симптомы Кернига и Брудзинского положительны, 
легкая анизорефлексия. Появились боли в правом ухе. Больной был 
заторможен, вял, речь замедленная. 

При люмбальной пункции давленке спинномозговой жидкости 
300 мм вод. ст. ликвор мутный, содержание белка в нем 0,66%, 


Нейрохирург предполагал наличие метастаза инфекции в ба- 
зальные отделы мозга, хотя экзофтальм объяснить этим было 
трудно (не исключался тромбоз ретробульбарной клетчатки или 
гроцесс в кавернозном синусе). В последующем данных о форми- 
ровании абсцесса мозга не получено. Диагноз — острый базальный 


менингоэнцефалит. Е ы 
В тот же день больной был осмотрен скулистом, который кон- 


ограничение подвижности глазного яблока, особенно кнаружи, что 

он объяснил отеком клетчатки. Однако эти данные в оценке больного 

учтены не были. Интенсивная противоинфекционная и дегидрата- 
больного продолжалась. 

Г омовние больного не. тяжелым: он был заторможен, 

во на вопросы отвечал правильно; его беспокоила сильная голов- 

ная боль; периодически двигательное беспокойство — метался, вста- 


р ний экзофтальм. 30/\У на 
ва и. Резко выражен левосторон 
р вай |. ия типа крапивницы, 31/\У отек- 


ла левая половина лица. 


ГУТ на коже всего тела была обильная пятнисто-буллезная сыпь, 


‘местами напоминающая ожог И степени. Язык густо обложен : 
грязно-черным налетом. В легких чисто, тоны сердца глухие. Чис- 
ло дыханий 20 в минуту. Брадикардия 60 в минуту. Артериальное 
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давление 100/70 мм рт. ст. Живот несколько напряжен, Чуветви. 
телен при пальпации. Печень и селезенка не увеличены. Диурез 
нормальный, стул после клизмы. В крови: л. 12900, б. 0,5% 
з. 35%, м. 15%, с. 29%, п. 43,5%, лимф. 15%, мон. 1059’ 
плазматические клетки 1: 200; РОЭ 43 мм в час. ь 

Несмотря на массивное лечение антибиотиками общее состоя. 
ние больного и неврологическая симптоматика не улучшались, 
Появились признаки поражения внутренних органов: с первых чи. 
сел июня в моче отмечались альбуминурия до 6,6%, гематурия, 
повышение остаточного азота до 48 мг%. Одновременно констати. 
ровались иктеричность склер и значительное увеличение печени 
без увеличения селезенки. Эти изменения были оценены как ток- 
сический, гепатит и нефрит. В легких появились мелкоочаговые 
изменения, имитирующие тематогенно-диссеминированный туберку- 
лез, который, однако, врачами тщательно исключен. Развился тя- 
желый язвенно-некротический дерматит. В крови оставался уме- 
ренный лейкоцитоз. 

Несмотря на подтвержденную псвторно стерильность крови л 
ликвора, заболевание трактовалось как менингоэнцефалит, свя- 
занный с ошибочно заподозренными отитом или остеомиелитом 
оперированного пальца. Между тем очевидных воспалительных 
заболеваний в указанных органах у больного в это время уже не 
Вия было: рана на пальше хорошо зарубцевалась, изменений в ЛОРор- 

о ганах не выявлено. Тем не менее 2/УТ 1966 г. произведено рассе- 
чение культи [| пальца до кости. Остеонекроза и гноя не выявлено. 

Грануляции удалены. 

„Интенсивное лечение дегидратаиионквыми средствами, антисеп- 
тиками, антибиотиками, десенсибилизирующими и седативными пре- 
паратами, витаминами, повторными эндолюмбальными пункциями с 
введением в спинномозговой канал 0,85% раствора стрептоцида 
продолжалось. При этом заболевание приняло тяжелое течение: 
развился распростраяенный буллезный дерматит, нефрит, гепатит, 
неврит и язвенно-некротический стоматит. Несмотря на отсутствие 
прямых признаков инфекции, неоднократные предположения на воз- 
можную аллергическую природу всего заболевания, отсутствие 
эффекта и даже очезидное прогрессирование процесса под влияни- 
ем введения антибиотиков, заболевание продолжало настойчиво 
трактоваться как гнойно-инфекционное. В последующем при окон- 
чании соответствующих терапевтических курсов антибиотиками со- 
стояние больного улучшилось: исчезли кожные и висцеральные 
проявления, сгладилась общемозговая симптоматика, нормализовал- 
ся состав крови, мочи и ликвора, но усугубилась очаговая симпто- 
матика — стал более отчетливым левосторонний гемисиндром. 

На электроэнцефалограмме 17/У1 выявлены признаки очага 

_  Патологической активности в правой височно-центрально-лобной об- 

_ ласти на фоне не очень грубых общемозговых изменений. На ан” 
гиограмме мозга 18/У1 выявлено смещение правой передней мозго” 
вой артерии влево и средней мозговой артерии книзу, а между Н!” 
_ ми наличие бесструктурной зоны. : 
т Наличие очаговой симптоматики при оценке всего синдрома как 
® инфекционного заболевания послужило поводом для подозрения 
о 06 абецессе в правой премоторной зоне головного мозга. В связи 

с этим 2УТ 1966 г. через фрезевое отверстие больному произве” 
_ дена пункция головного мозга в двух направлениях. Получена рез” 
_ко отечная мозговая ткань с воспалительными инфильтратами вок 
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руг едидичных сосудов. Гноя не получено. Сделано заключение о 
наличии `очагового энцефалита. Проведено противовоспалительное 
лечение. \ 

В дальнейшем больной был признан стойко нетрудоспособным 
(инвалидность второй группы). 


Таким образом, у больного 37 лет имел место пост- 
травматический остеомиелит ногтевой фаланги 1 пальца 
правой кисти. Лечение остеомиелита повторным введе- 
нием антибиотиков осложнилось развитием тяжелой ле- 
карственной болезни с эозинофильной гемопатией, бул- 
лезным дерматитом, язвенным стоматитом, ангионевро- 
тическим отеком лица и периорбитальной клетчатки, 
особенно слева, пневмонитом, нефритом и гепатитом. 
Одновременно у больного отмечались явления энцефа- 
лита в виде общемозговых, менингеальных и очаговых 
нарушений, а также изменений в ликворе. Процесс про- 
грессировал под влиянием дальнейшей массивной про- 
тивоинфекционной и дегидратационкой терапии. При- 
знаков бактериального абсцесса мозга не выявлено. 

Учитывая развитие мозгового процесса в период сти- 
хания остеомиелита и бурного развития аллергической 
реакции на антибиотики или другие (?) препараты, а 
также обратное развитие этих изменений вслед за пре- 
_кращением лекарственной болезни, можно полагать, 
_ Что и в мозге процесс имел тот же характер, что и дру- 
гие тяжелые проявления аллергии. Выявленные в пунк- 
тате ткани мозга изменения не противоречат такому 
заключению. Наличие у больного остаточных стойких 
‘изменений после подобного энцефалита не исключает 
этого предположения, так как развитие стойких рубцо- 
вых изменений после наиболее тяжелых аллергических 
поражений хорошо известно. Конечно, роль инфекцион- 
ного начала в развитии такого процесса категорически 
исключать трудно, однако и без инфекции у больного 
были все основания для тяжелых органных поражении. 

Анализ клинических данных до последнего времени 
остается единственным и наиболее надежным методом 
решения вопросов’ причинной зависимости между насту- 
пившим осложнением и проводившимся лечением. Ме- 
тоды химического и другого лабораторного исследова- 
ния являются лишь подспорьем для решения этого во- 
проса. Методы химического анализа не применимы при 
лекарственной аллергии потому, что в отличие от ток- 
сического действия лекарств процессы эти при неко- 
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торых формах данной патологии возникают и прогрес. 
сируют даже при отсутствии лекарственного препарата, 
как это явно видно при сывороточно-лекарственной бо. 
лезни, которая возникает обычно на 9—14-й день после 
введения сыворотки или применения препарата, т. е. по 
существу в то время, когда лекарства в организме уже 
нет. 

В основе всех серологических методов лабораторной 
диагностики лекарственной аллергии лежит допущение, 
что при данном состоянии в организме больного появ- 
ляются отсутствующие у здоровых лиц факторы — анти- 
тела. Вступая в реакцию с препаратом, вызвавшим раз- 
витие этого состояния, они и обусловливают появление 
большей части или даже всех признаков аллергии. Име- 
ются данные, позволяющие полагать, что эти антитела 
сохраняются в организме длительное время. Поэтому 
последующее введение препарата-антигена в организм 
или добавление его в крови больного в пробирке вы- 
зывают специфические изменения, с помощью кото- 
рых и выявляют состояние сенсибилизации. В настоящее 
время известны две группы методов выявления ан- 
тител — провокационные тесты и серологические ме- 
тодики. а 

Теоретическую основу провокационных тестов со- 
ставляет предположение о возможности воспроизведе- 
ния «малой лекарственной аллергии» при повторном 
введении небольших доз плохо переносимого лекарства. 
Наибольшее распространение из этой группы реакций 
получили различные модификации так называемых 
кожных проб. Довольно большой опыт по применению 
этих проб, накопленный врачами (А. Д. Адо, В. В. Зда- 
нович, 1961) к настоящему времени, позволяет заклю- 
чить, что их показатели весьма ненадежны: отрицатель- 
ные результаты кожной пробы не гарантируют от в03- 
никновения тяжелого, даже смертельного анафилактн- 
ческого шока после первой же последующей инъекции 
‘терапевтической дозы препарата. По данным Виа и 
‘Сиказак (1967), у большей части больных, чувстви- 
тельных к лекарствам, например к пенициллину, кож- 
ные пробы бывают отрицательными. Ю. П. Бородин 
(1971) отмечал положительный результат кожных про 
у 58—52% обследованных лиц, страдавших лекарствен“ 
ной аллергией. Следовательно, у половины больных 3а4* 
ключение о лекарственной болезни приходилось делать 
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вопреки отрицательным результатам этого  исследо- 
вания. 

В то же время внесение незначительных количеств 
аллергенов при постановке кожных проб небезразлично 
для организма больных: в ряде случаев при этом воз- 
никают тяжелые общие аллергические реакции вплоть 
до смертельных шоковых состояний (С. И. Урмон, 
1968). Повторный контакт с лекарством в процессе по- 
следовательного проведения кожных проб может сенси- 
билизировать организм больного. Б. С. Преображенский 
(1964) не без оснований подчеркивал, что кожные про- 
бы в распознавании аллергии, в том числе лекарствен- 
ной, имеют, по-видимому, небольшое значение, так как 
при наличии бесчисленного количества их (аппликаци- 
онных, скарификационных, инъекпионных и др.) прак- 
тически невозможно все их произвести у одного больно- 
го, так как «площадь покровов рук, спины, груди и 
даже нижних кочечностей не представляет таких возмож- 
ностей». Более того, контакт с болышим количеством 
пробных аллергенов сам по себе может вызвать небла- 
гоприятную аллергенную перестройку. 

Тесопе (1957) сообщил о больном с повышенной 
чувствительностью к пенициллину, которому с диагно- 
стической целью внутрикожно было введено 50 мкг 
этого антибиотика. Через 2 минуты у больного возник- 
ла гиперемия кожных покровов, резко упало артери- 
альное давление, развился приступ удушья, но на ме- 
сте введения препарата никакой реакции не было. 
Этот пример автор считает достаточно наглядным для 
иллюстрации опасности и ненадежности показателей 
кожных диагностических тестов. Аналогичные наблюде- 
ния при внутрикожном введении стрептомицина при- 
ведены А. С. Новицким (1964). 

Трактовка положительных результатов провокацион- 


- ных проб нередко также бывает весьма трудной и воз- 


можной только в сопоставлении с клиническими данны- 
ми, так как широко распространены перекрестные ре- 
акции. 

К недостаткам предлагаемых серологических мето- 
дик изучения’ иммунологического статуса больных 
лекарственной аллергией должна относится и их выра- 
женная статичность: показатели всех этих проб отра- 
жают, как правило, состояние реактивности в опреде- 
ленный момент. Они не учитывают динамичности 
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процессов, столь характерной для иммунологических со. 
стояний вообще, для медикаментозно-аллергических со. 
стояний в частности, как это можно видеть на следую. 


щем примере. 


Больная П., 23 лет, находилась под наблюдением врачей по 
поводу латентного ревматизма и комбинированного ревматического 
порока сердца с преобладанием стеноза. 

Больна ревматизмом с 20 лет (с 1963 г.). Ухудшение состоя. 
ния в виде общей слабости, озноба, появления сухого кашля, 
одышки, сердцебиений при умеренной физической нагрузке отмети- 
ла в начале ноября 1966 г. Объективно 14/ХТ 1966 г. у больной 
констатировано равномерное расширение границ сердца при пер- 
куссии, разлитой верхушечный толчок и симптом «кошачьего мур- 
лыкания» при пальпации, систолический, пресистолический и днас- 
толический шумы в области верхушки, пульс 96 ударов в минуту, 
признаки хронического тонзиллита с выделением казеозных масс 
из Лакун миндалин. 

При рентгеноскопии грудной клетки отмечена выраженная мит- 
`ральная конфигурация сердца. 

В крови 18/ХТ: НЬ 10,8 г% (65 ед.), л. 6700; РОЭ 19 мм в час. 

Удельный вес мочи 1018, белка 0,033%, в осадке лейкоцитов 
10—13, эритроциты свежие 1—2 и выщелоченные 3—4 в поле 
зрения. ! 


Заподозрено обострение ‘ревмокардита и острый бронхит. Боль- 
ной предписан нестрогий постельный режим, назначены сердечные 
_глюкозиды внутрь, а с 18/ХТ лечение дополнено внутривенным вве- 
дением витаминов В12, В, Взи С, а также внутримышечным вве- 
дением -бициллина по 600000 ЕД 1 раз в неделю. 
19/ХТ 1966 г. больной произведена проба на чувствительность 
к бициллину. Для этой цели ей внутрикожно было введено 100 000— 
200000 ЕД бициллина. В течение 5 часов после введения состоя- 
ние больной оставалось удовлетворительным, местных изменений В 
_ области введения препарата не было. Поэтому 19/Х[ во вторую 
э’ Я - - Половину дня была введена терапевтическая доза бициллина. При 
я р повторном введении бициллина 96/Х[ и 3/ХИ больная жаловалась 
‚ На головокружение, а окружающие заметили у нее бледность кож- 
| ных покровов и одышку. После 4-й инъекции бициллина 10/ХИ 
| о больная внезапно сколчалась. Все примевявшиеся меры реанимации 
были неэффективны. 
А ри судебно-медицинском и гистологическом исследовании 
_  Трупа выявлены признаки возвратного ревмокардита с поражени- 
_ @м митрального клапана, порок митрального клапана с преоблада- 
нием стеноза (диаметр левого предсердно-желудочкового отверстия 
1 см), уменьшение полости левого желудочка, гипертрофия левого 
предсердия и правого желудочка, трсмботические наложения На 
внутренней стенке левого предсердия и предсердной поверхности 
= тж клапана, геморрагический инфаркт верхней доли пра’ 
а 0, острый отек легких. точечные кровоизлияния под 
ь икардом, плеврой, резкое полнокровие печени, умеренное полно” 
ы те селезенки, почек и оболочек мозга.. : 
5: ЕЕ ея диагноз: анафилактический шок г. 
ОО ен Ц к ициллину, возвратный ревмокардит Л : 
з "я, резматический митральный порок сердца с пре 
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обладанием стеноза, теморрагический инфаркт верхней доли пра- 
вого легкого, отек легких. 

Произведенная больной перед первой инъекцией бициллина 
проба на чувствительность была отрицательной, что, казалось бы, 
гарантировало безопасность применения антибиотика. Однако в 
процессе лечения реактивность организма больной изменилась, что 
не учитывалось примененным методом контроля. Больная умерла 
от анафилактического шока через 21 день от первой инъекции ан- 
тибиотика после повторного его введения. 


Показатели провокационных проб теряют свое зна- 


- чение также в случаях перекрестной или поливалентной 


сенсибилизации. Реактивность кожи не во всех случа- 
ях отражает реактивность гладкой мускулатуры сосу- 
дов или бронхов на специфический антиген. Реакция 
пассивной сенсибилизации по Праустницу — Кюстнеру 
имеет диагностическое значение только в тех случаях, 
когда она ставится с аллергеном белковой природы, 
поэтому применение этой пробы у больных с лекарст- 
венной аллергией очень ограничено. В судебно-медицин- 
‘ских целях эти реакции не применимы. 

Таким образом, многочисленные наблюдения раз- 
личных исследователей и наши данные позволяют прий- 
ти к выводу, что провокационные пробы не могут до- 
статочно надежно ответить на вопрос о чувствительно“ 
сти больного к препарату. Сказанное позволяет счи- 
тать недостаточно оправданным широкое применение 
кожных тестов для выявления предшествующей сенси- 
_билизации к лекарствам. Применение этих методов ис” 





‘следования больным должно производиться по строгим 


‘показаниям и под обязательным врачебным контролем, 
‘а результаты его должны оцениваться с тщательным 
учетом клинико-анамнестических данных. 
_Провокационные пробы не применимы для судебно- 
‚медицинской экспертизы случаев смертельной аллергии. 
В этом отношении пробирочные реакции оказываются 
более перспективными. Впервые с этой целью подобные 
реакции были применимы Мие!Шио с соавторами 


с: (1957). Они применили реакцию преципитации в агаро- 


вом геле для выявления антител у мужчины 38 лет, по- 
 тибшего от лекарственного анафилактического шока. 
Пенициллин больному был введен профилактически в 
связи с травмой, полученной на улице. Смерть от шока 
наступила через 10 минут после инъекции. Сыворотка 
крови трупа больного содержала преципитины к пени- 
циллину в титре 1: 100 000. 


6* $3 
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В дальнейшем методом преципитации в агаровом ге. 
ле авторы выявили антитела к различным антибиоти. 
кам в сыворотке 48 из 100 обследованных лиц, имевших 
различные аллергические реакции при применении аз 
тибиотиков. Антитела к пенициллину обнаружены у 37 
из 71 обследованного, к стрептомицину у 1 из 6 обеде. 
дованных, к новобиоцину у 2 из 3, к окситетрациклин\ 
у 2 из 6, к эритромицину у 2 из 3, к хлорамфениколу у 
3 из 6, к олеандомицину у 1 из 2, к тетрациклину у 
всех 3 обследованных больных. а 

Егапсп! с сотрудниками (1970) применили реакцию 
пассивной гемагглютинации, пробу с дегрануляцией ба- 
зофилов, иммуноэлектрофоретическое и иммунофлюо- 
ресцентное ‘исследование крови 5 трупов лиц, погибших 
от пенициллинового анафилактического шока; 8 лиц, 
перенесших подобный шок, и трупов 10 лиц, умерших 
от заболеваний, леченных пенициллином без осложне- 
ний. Контролем служила кровь трупов лиц, умерших 
от травм и заболеваний, не получавших пенициллин. 

Реакция пассивной гемагглютинации оказалась по- 
ложительной у всех лиц, умерших от шока, и у боль- 
шинства лиц, перенесших его. Проба на дегрануляцию 
базофилов была положительной в 3 случаях смертель- 
ного и в 4 — несмертельного шока. Фракции 15А, 150 
и [= были повышенными во всех случаях смертельного 
и в большинстве случаев несмертельного шока. Имму- 
нофлюоресцентная проба была положительной в селе- 
зенке во всех и в коже в 3 случаях смертельного шока. 
В контрольных исследованиях эти пробы были отрица- 
тельными. р 

По мнению авторов, эти исследования пока еще нель- 
зя рассматривать как абсолютные диагностические кри- 
терии шока; они лишь свидетельствуют о наличии по- 
вышенной анафилактической чувствительности в орга” 
низме обследованных. 

По данным Ю. П. Бородина (1965), у лиц с аллер- 
гией к пенициллину обнаруживались антитела к этому 
антибиотику с помощью пассивной гемагглютинации В 
29,2% случаев. У лиц, лечившихся пенициллином 663 
осложнений, гемагглютинины выявлены в 11,7%; у лиц, 
не лечившихся пенициллином, в 5,1% случаев. 

М. М. Желтаков и Б. А. Сомов (1968) повторными 
исследованиями с помощью различных серологических 
методов выявили наличие противолекарственных анти” 
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тел всего у 136 из 309 обследованных больных с ле- 
карственной аллергией. Положительными оказались 
проба Кумбса у 59 обследованных, трипсиновая реак- 
ция у 42, реакция Бойдена у 20, гемагглютинации у 9 
тромбоцитопенический тест у б обследованных. Однако 
пробы эти весьма трудоемки, а ответ на них получает- 
ся обычно через несколько дней, реже — через несколь- 
ко часов. В то же время отрицательные результаты ан- 
тител не опровергают аллергической природы возник- 
ших состояний. 

Таким образом, медицина не располагает методами 
надежного подтверждения диагноза лекарственной ал- 
лергии. Суждение о природе того или иного патологи- 
ческого состояния в настоящее время основывается не 
на показателях одной или даже нескольких указанных 
проб, а на оценке совокупности симптомов и развития 
процесса. При целенаправленном на распознавание ле- 
карственной аллергии диагностическом мышлении врач 
или эксперт при первом же осмотре больного может 
заподозрить или поставить правильный диагноз этого 
состояния. Подтверждает диагноз установление регуляр- 
ной связи между появлением признаков аллергии ни 
приемом лекарств. Менее очевидна для диагноза этих 
состояний эффективность действия десенсибилизирую- 
щих и антигистаминных средств. 

Примером важности клинических данным в судебно- 
медицинской оценке подобных состояний может слу- 
жить следующее наше наблюдение. 


Больная Д. 35 лет, прибегла к помощи санитарки одного из 
лечебных учреждений для прерывания беременности сроком 6 ме- 
сяцев. 

В прошлом Д. перенесла хронический тонзиллит, леченный 
стрептоцидом без осложнений. 7/1\У 1965 г. оперирована по поводу 
фиброаденомы молочной железы (подтверждено гистологически). 
Операция производилась под местной анестезией и прошла без ос- 
ложнений. Рана плохо гранулировала_ и зажила вторичным натя- 
жением, хотя не была инфицирована. Беременность у больной про- 
текала без осложнений. 

21/1966 г. ей был введен в полость матки с помощью шприца 
и гортанного наконечника раствор пенициллина с новокаином (ко- 
личество раствора не установлено). Минут через 10 больная Д. 
почувствовала себя плохо — появилось чувство жжения и жара 
во всем теле, кожа стала красной, закружилась голова. Произво- 
дившая «операцию» санитарка пыталась вывести больную`на воз- 
дух, но около двери больная потеряла сознание и упала. При ос- 
мотре больной Д., вызванной на помощь медицинской сестрои, от- 
мечено, что «состояние больной очень тяжелое, изо рта выделяется 
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кровянистая пена, дыхание клокочущее, цианоз». Больная была пе. 
ренесена в приемный покой, где вскоре и скончалась. 

На секции выявлены небольшие кровоподтеки в области голо. 
вы, левого плеча, наружной поверхности левой голени (слелы па. 
дения), отслойка плаценты, отек головного мозга, на эндокарде 
левого желудочка большое количество кровоизлияний темно-крас- 
ного цвета размером от 0,3Ж0,3 до 0,6%0,5 см. Ббльшая часть их 
по виду похожа на мазки. 

Гистологический диагноз: гипертрофия миометрия с участками 
децидуальной ткани, кровоизлияниями и отеком. Полнокровие ор- 
ганов. Очаговый отек легких. Отек печени. 

В печени при исследовании методом Зайферта гликогена пе 
обнаружено. В крови трупа содержание сахара 141 мг%ф, остаточ- 
ного азота по Асселю 96,5 мг%. 

У плода — полнокровие органов, врожденный ателектаз лег- 
ких. 

Содержимое флакона представляло собой раствор пенициллина 
и новокаина. 

Комиссия пришла к заключению, что к моменту смерти у боль- 
ной Д. была беременность сроком УГ лунных месяцев. Согласно 
данным вскрытия, у нее имело место открытие зева шейки матки 
и отслойка плаценты. Подобные изменения могли быть следстви- 
ем бывшего механического вмешательства в полость матки. При 
судебно-химическом исследовании в плодных водах обнаружено 
мыло. Не исключена возможность, что вмешательство сопровож- 
далось введением в полость матки смеси веществ, содержащей и 
мыло. 

На основании обстоятельств дела (показания о введении рас- 
твора новокаина и пенициллина в полость матки с помощью шпри- 
ца с гортанным наконечником), а также клинических признаков 
(быстрое покраснение лица, чувство жжения в теле, потеря со- 
знания, исчезновение пульса и падение артериального давления, пе- 
на изо рта, клокочущее дыхание) наиболее вероятно, что смерть 
обусловлена анафилактическим шоком на введение раствора пс- 
нициллина, новокаина и, возможно, коммерческого мыла. Точно 
определить, какой из этих компонентов оказался антигеном, не 
представлялось возможным. К тому же аллергические реакции в 
отдельных случаях имеют не один, а несколько антигенов. Судя по 
обстоятельствам дела, смерть больной Д. последовала через 20— 
30 минут после введения раствора. Данные судебно-медицинского 
вскрытия не противоречат показаниям о введении жидкости в по- 
лость матки. 


Течение лекарственной болезни разнообразно по ост- 
роте развития, продолжительности и тяжести клиниче- 
ских признаков. 

„По остроте возникновения довольно четко можно 
выделить два основных крайних варианта болезни — 
острый и затяжной, включающий и хронические ее 

Формы. К острым формам относятся наблюдавшиеся 
нами: анафилактический шок (у 5% больных), бронхи- 
альная астма (у 13,3% больных), гемолитическая ане- 











мия типа Ледерера (у 1% больных), ангионевротиче- 
ские проявления (у 21,13% больных). Эти синдромы 
могут быть как единственным проявлением лекарствен- 
ной непереносимости, так и одним из компонентов бо- 
лее сложных ее форм. К затяжному варианту принадле- 
жат все многочисленные клинические формы лекарст- 
венной аллергии, протекающей по типу сывороточной 
болезни с моно- или поливисцеральной локализацией, в 
том числе и те, которые по развернутости симптоматики 
приближаются к системным сосудистым заболеваниям 
или переходят в одну из этих тяжелых нозологических 
форм. 

Внезапность — один из наиболее очевидных призна- 
ков анафилактической смерти. Трупы этих лиц пред- 
ставляют самый частый объект судебно-медицинского 
исследования в случаях смерти от лекарственной аллер- 
гии. В последние годы в связи с правильной оценкой 
аллергических реакций замедленного типа в клинике и 
успешным лечением подобных больных появилась не- 
обходимость экспертизы живых лиц по поводу тяжелых 
последствий лекарственной аллергии. 

Скоропостижная смерть от анафилактического шока 
наиболее часто наблюдается при парентеральном вве- 
дении антибиотиков, реже при введении лекарств 
внутрь. Сроки появления шока от момента применения 
лекарства бывают различными — от нескольких секунд 
_ до нескольких минут и даже (при приеме внутрь) до 
нескольких часов, требующихся чаще всего для всасы- 
вания трудно растворимых лекарств. Возможность раз- 
вития позднего шока следует иметь в виду при анализе 
смерти лиц, внезапно умерших при не совсем ясных об- 
стоятельствах. Как показали специально проведенные 
исследования, в ряде случаев при этом удается конста- 
тировать предшествовавший прием или введение ле- 
‘карств незадолго до смерти. Следует считать правилом 
изучать все медицинские документы у внезапно погиб- 
ших больных, обращая внимание на указанные мо- 
менты. Г 

Дозы препаратов, вызывающие развернутую карти- 
_ну даже смертельного шока, обычно не превышают ле- 
чебных, а нередко бывают даже значительно меньше 
их. Так, в одном из наших наблюдений больная базедо- 
вой болезнью и ревматическим пороком сердца, 47 лет, 
погибла в течение 20 минут от рецидива анафилакти- 
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ческого шока, вызванного следами пенициллина, к ко. 
торому она была высокосенсибилизирована, оставши- 
мися в шприце после предшествующего введения анти- 
биотика другому больному. Нередко случаи подобной 
смерти дают основание думать об отравлении, о смерти 
насильственной или в результате врачебной ошибки. 
Необходимо учитывать, что дозы лекарств, превышаю- 
щие терапевтические (но не смертельные!), могут вызы- 
вать аллергические реакции. 

В зависимости от степени сенсибилизации и лока- 
лизации основных проявлений процесса бывают весьма 
разнообразны и проявления и длительность агонального 
периода. Клинически лекарственный шок проявляется 
различно —от моментально наступающей смерти до 
проявлений часто недиагностируемой малой анафилак- 
сии. Для анафилактического шока характерны покрас- 
нение лица, чувство необычайной слабости, головокру- 
жение, тошнота; ощущение давления, стеснения, стяги- 
вания грудной клетки или глотки; затруднения дыхания, 
удушье (одышка) со свистящими хрипами, слыши- 
мыми иногда даже на расстоянии, цианоз; нарушение 
кровообращения крайней степени с частым, слабым, ни- 
тевидным пульсом и неизмеримым артериальным дав- 
лением, обильный пот, коллапс; головная боль, онеме- 
ние конечностей, бессознательное состояние, недержа- 
ние мочи и фекалий, судороги, кома. Исходом такого 
состояния может быть смерть или быстрое выздоровле- 
ние. В последующем могут развиться крапивница, отек 
типа Квинке различных частей тела, в том числе лег- 
ких, повышение температуры тела, кишечные расстрой- 
ства. 

При выздоровлении состояние больного может на- 
столько восстановиться, что ни клинически, ни лабора- 
торно, в том числе серологически, никаких признаков 
изменений реактивности выявить не удается. В случае 
устранения контакта с плохо переносимым препаратом 
наличие такой сенсибилизации не причиняет больному 
беспокойства практически всю его дальнейшую жизнь. 
При повторных контактах с препаратом-аллергеном мо- 
тут возникать рецидивы анафилактического шока. Из- 
вестен случай использования подобной высокой чувст- 
вительности организма для самоубийства, когда разре” 
шающая доза антибиотика была введена самой больной 
(медицинской сестрой) сознательно. 














Среди возможных причин смерти больных на опера- 
ционном столе надо учитывать и повышенную чувстви- 
тельность к лекарственным веществам, примененным 
для наркоза, как это было в следующем случае. 


Девочка С., 4 лет, от здоровых родителей, росла и развивалась 
нормально. Перенесла свинку, не реагировала на туберкулин, ча- 
сто болела катарами верхних дыхательных путей, 1—2 раза в год 
переносила ангину без осложнений, успешно лечилась антибиоти- 
ками и сульфаниламидами. Поступила в хирургическое отделение 
по поводу хронического тонзиллита и аденоидита. До операции 
больная получала хлористый кальций и викасол внутрь. Перед 
операцией анестезия достигнута однократным смазыванием мин- 
далин 5% раствором кокаина и инфильтрацией околоминдаликовой 
клетчатки 20 мг 0,5% раствора новокаина и 1 мл 0,1% раствора 
адреналина. После того как был сделан разрез по краю небной 
дужки справа и начато выделение верхнего полюса миндалины, 
внезапно развилась асфиксия и прекратилась сердечная деятель- 
ность. Внутрисердечное введение адреналина, внутривенное вве- 
дение глюкозы с инсулином, витаминов группы В, непрямой мас- 
саж сердца. искусственное и управляемое дыхание через трахео- 
томическое отверстие вызвали лишь кратковременное восстановле- 
ние сердечной деятельности. Девочка умерла. 

Патологоанатомический диагноз: состояние незаконченной опе- 
рации тонзиллэктомии (наличие свободно лежащего в полости рта 
верхнего полюса миндалины), хронический тонзиллит (гиперплазия 
миндалин и гноевидные пробки в криптах), эозинофильная гипер- 
плазия селезенки, гиперплазия лимфатических узлов брыжейки 
и фолликулов червеобразного отростка, дистрофические изменения 
сердечной мышцы, жидкая кровь в расширенных полостях сердца, 
геморрагии под плеврой в задне-нижних отделах и острая эмфи- 
зема легких, отек мозга и его оболочек, резкое неравномерное 
полнокровие внутренних органов. В крови и органах трупа ребен- 
ка токсических веществ, патогенной бактериальной и вирусной 
флоры, а также погрешностей в технике ‘операции и местной анес- 
тезии не обнаружено. _ 


С учетом всех этих данных было сделано заключе- 
ние, что смерть ребенка последовала от анафилактиче- 
ского шока вследствие индивидуально-повышенной чув- 
ствительности к препаратам, примененным для анестезии 
(кокаин, новокаин). Подтверждением этому явля- 
ется известная высокая антигенность обоих веществ, 
развитие острого тяжелого состояния вскоре после их 
введения, типичная клиническая картина шока, харак- 
терные морфологические данные с выявлением скопле- 
ния эозинофилов в пульпе селезенки. 

_ Механизм смерти при анафилактическом шоке мо- 
жет быть различным — острый отек мозга, кровоизлия- 
ние в его вещество, тромбоз сосудов’ мозга и т. п. В не- 











































которых случаях важную роль играют сопутствующие 
осложнения, например отек слизистой оболочки горта- 
ни, аспирация крови или рвотных масс и т. п. Приме- 
ром может служить следующее наблюдение. 


Больной М., 72 лет, поступил в хирургическое отделение в тя- 

желом состоянии по поводу злокачественной стенозирующей опу- 
холи гортани после рентгенотерапии. Больной истощен, бледен, 
дыхание стридорозное, в легких единичные сухие хрипы. Надгор- 
танник утолщен, черпаловидные хрящи инфильтрированы, просвет 
гортани при ларингоскопии не определяется. На шее справа мета- 
статическая опухоль лимфатического узла. 
° [Решено произвести срочную трахеостомию. Для местной анес- 
тезии было применено 30 мл 1% раствора новокаина с тремя кап- 
лями раствора адреналина !: 1000. После технически правильного 
введения анестезирующего раствора у больного внезапно прекра- 
тилось дыхание и исчез пульс. Срочно произведена трахеостомия, 
начато искусственное аппаратное дыхавие, которое продолжалось 
в течение часа. Парентерально были введены адреналин, 40% рас- 
твор глюкозы; лобелин, корглюкон, сердечные глюкозиды. Однако 
состояние больного не улучшилось. Наступила смерть. 

При патологоанатомическом исследовании, помимо признаков 
злокачественной опухоли гортани с метастазами в легкие, лимфа- 
тические узлы средостения и шеи, а также резкого общего исто- 
щения, обнаружены стекловидный отек слизистой оболочки в обла- 
сти входа в гортань, резчайшая эмфизема легких с участками ате- 
лектаза, субплевральные кровоизлияния, резкое полнокровие внут- 
ренних органов, жидкое состояние крови. 

При гистологическом исследовании выявлены признаки острой 
эмфиземы легких, резкий спазм мелких и средних бронхов с вы- 
раженной фестончатостью их стенок, наличием большого коли 
чества слизи, эозинофилов и слущенного эпителия в их про- 
светах. 


_ Все эти данные позволяют считать, что непосредст- 
венной причиной смерти послужил анафилактический 
шок вследствие сенсибилизации к новокаину. Это тем 
более вероятно, что при механической асфиксии трахео- 
стомия быстро восстанавливает дыхание. 

Анафилактический шок легко распознается, если его 
развитие происходит непосредственно вслед за парен` 
теральным введением высокоантигенного лекарства. 


Девочке 4 лет, посещавшей детский сад, в связи с подозрением 
на дифтерию был введен 1 мл противодифтерийной сыворотки по 
методу Безредки. После введения сыворотки тотчас же развилось 


- коллаптоидное состояние. Через 15—20 минут’ наступила смерть. 


При судебно-медицинском исследовании трупа ребенка обнаружены 
явления ‘острого набухания мозга и трахеобронхита. Смерть Р® 
бенка наступила от анафилактического шока вследствие сенсиби- 
лизации к противодифтерийной сыворотке, введенной в правильной 
дозировке по методу Безредки. Врач не мог предвидеть возмож- 
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_ ной эритемой кожи. В 1964 г. 


ность наступления данного осложнения. а подозрени 
2 е на дифтерию 
делало обязательным введение сыворотки. р фтер 


В случаях позднего анафилактического шока необ- 
ходима дифференциальная диагностика с другими ост- 
рыми тяжелыми коллаптоидными состояниями, в том 
числе и обусловленными лекарственной непереноси- 
мостью, брюшными катастрофами, воздушной и жировой 
эмболией, инфарктом миокарда и т. д. 

Симптомы тяжелого шока, нередко заканчивающего- 
ся смертью, могут возникать после контакта с ничтожно 
малыми трудно определимыми количествами препарата. 
Например, МИ2еп (1967) наблюдал смертельный шок 
после введения 25 ЕД пенициллина, /1е1из$К и Ко21о- 
томзК (1967) сообщили о клинической смерти больной 
бронхиальной астмой после нанесения капли раствора 
стрептомицина на скарифицированную кожу. В боль- 
шинстве случаев анафилактический шок развивается 
внезапно, без видимых предвестников. Средств успеш- 
ной профилактики его до настоящего времени нет. От- 
части это связано с отсутствием надежных методов рас- 
познавания состояния сенсибилизации организма к 
лекарственным, как, впрочем, и к любым другим анти- 
генам. — : 

_ Анафилактический шок требует особенно срочных 


_ терапевтических мер. Перенесенный анафилактический 


_ шок не гарантирует от возможности его рецидива, в том 
_ числе и смертельного. 
®— В ряде наблюдавшихся нами случаев в анамнезе у 
погибших лиц были указания, а иногда и неоднократные, 
на плохую переносимость одних и тех же или других, 
чаще всего антибактериальных, препаратов. Следова- 
тельно, этим больным по существу были противопоказа- 
_ны дальнейшие назначения применявшихся им препа- 


° Больная С. 36 лет, наблюдалась врачами по поводу ревматиз- 


_ма, недостаточности митрального клапана и хронического астма- 


т < ентных спе- 
. о заключению весьма компетен 
тоидного бронхита, хотя, п аа: 


иал матиз 
‘циалистов, убедительных данных о рев 
Тем не — она систематически проводила противорецидивиое 


лечение антибиотиками. При этом в 1961 г. в местах НЕ ме 
_ нициллина у больной возникли аспетические ты < 
стмечалась эозинофилия. В 1963 г. после инъекций Я а 
больной появилась крапивница с резкими зудом и распростр 
? В лечение осложнилось дерматитом на 
коже рук. 
















































































На обложке’ амбулаторной карты больной красным каранда- 
шом было помечено, что бициллин, новокаин, витамины группы В 
больной противопоказаны, так как вызывают у нее аллергические 
реакции. Тем не менее в 1966 г. больной с целью профилактики 
гриппа было введено 300000 ЕД пенициллина внутримышечно. Че. 
рез несколько минут у больной появились одышка, цианоз, потеря 
сознания и наступила смерть. Меры реанимации успеха не имели 

При судебно-медицинском исследовании трупа никаких прояв- 
лений ревматизма не выявлено. Имелись признаки анафилактиче- 
ского шока в виде распространенной вазодилятации, острой эмфи- 
земы легких, эозинофилии ткани селезенки. 


Следовательно, смерть больной С. была обуслов- 
лена анафилактическим шоком, развившимся в связи с 
повторным введением пенициллина, к которому больная 
была сенсибилизирована. Анализ всей совокупности 
медицинских данных позволил экспертной комиссии вы- 
сказать суждение о том, что болезненность суставов, 
боли в области сердца, трактовавшиеся у больной как 
«ревматические», а также бронхиальная астма, возмож- 
но, также были следствием аллергических реакций на 
введение лекарств в связи с предшествовавшей инфек- 
цией. Комиссия констатировала, что поликлиника, вко- 
торой наблюдалась больная, при назначении пеницил- 
лина в 1966 г. должна была учесть повышенную чувст- 
вительность организма больной к лекарственным препа- 
ратам, в частности к антибиотикам, что было отобра- 
жено в амбулаторной карте больной. Применение пе- 
нициллина этой больной было противопоказано. 

Ангионевротические нарушения (отек Квинке и кра- 
пивница) у большинства больных были связаны только 
с применением лекарств, а у отдельных больных пато- 
генез их был сложен и объяснялся не только лекарст” 
венной аллергией, но и имеющимся основным заболе- 
ванием. Развитие отека Квинке происходило, как пра” 
вило, в результате резорбтивного действия лекарств; в 
отдельных случаях отек возникал на месте применения 
препарата, например на месте смазывания кожи, на 
слизистых оболочках после закапывания капель, в обла- 
сти парентерального введения препарата. 

Клинически отек Квинке характеризуется внезапным 
развитием значительной отечности, появляющейся в ЛЮ” 
бом участке тела. Мы наблюдали такой отек на лице, 
пальцах рук, предллечье, голени, в области ягодиц, 
верхних дыхательных путей, изредка легких и мозга. 
По-видимому, ангионевротическую природу может иметь 
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отек мыщцы сердца, выявляемый у некоторых погиб- 
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—ь р ших от острых форм лекарственной болезни. Как ангис- я 
Че. невротический квалифицирован ками также отек слизи- а а 
ых стой оболочки ы выявленной на аутопсии у о 
Е больного, погибшего от позднего анафилактического к 
а шока вследствие непереносимости сергозина, применен- 
'фи- ного для восходящей пиелографии. Допустимо пред- 
ставление об остром ангионеврстическом поражении пе- 
чени в случаях ее быстрого увеличения без других при- 
ов- знаков недостаточности кровообращения и быстрого 
ис уменьшения размеров до нормальных при отмене плохо 
чая переносимого лекарства. В литературе имеется уникаль- 
т ное описание отека митрального клапана, прижизненно 
т квалифицированного как ангионевротический (приведе- 
ти но по Е. М. Тарееву, 1968). 
т Отек Квинке может возникать и у больных с уже 
-ы имеющимися отеками сердечного или почечного генеза. 
р В подобных случаях трактовка его бывает особенно 
на сложна, так как всегда приходится иметь в виду воз- 
ек- можность обострения основного процесса. Только тща- 
ко- тельный учет всех особенностей течения болезни у кон- 
иЛ- кретного лица позволяет правильно сориентироваться у 
зСт- постели больного и провести необходимые мероприятия. 
па- Большую опасность представляют ангионевротиче- 
ра- ские отеки при локализации их в области жизненно 
пе- ‘важных органов — на слизистой оболочке гортани, в 
области продолговатого мозга, в легких. 
ра- Патогенез отека легких при аллергических состояни- 
ько ях сложен и недостаточно изучен. Предполагают, что в 
то- ‚его происхождении имеет значение действие двух основ- 
ст № НК факторов — резкое повышение проницаемости и 
‚ле- спазм сосудов легких. По наблюдениям В. Д. Тополян- 
8% ского (1968), аллергический отек легких отличается 
р В особенно бурным развитием, резчайшей одышкой до 40 
у я дыханий в минуту и более, клокочущим дыханием и вы- 
ни делением большого количества пенистой мокроты розо- 
я вого цвета, влажными разнокалиберными хрипами над 
ола” всей поверхностью легких. Продолжительность отека 
легких от начала лечения обычно составляет не более 
тым 30—40 минут. Фактором, предрасполагающим к разви- 
лю” тию отека, является предшествующее поражение легких 
ице, или сердца. Примером развития аллергического отека 
ди» легких может быть следующее наблюдение В. Д. Топо- 
зга лянского (1968). 
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Больная Б., 63 лет, в прошлом страдала туберкулезом легких 
и вазомоторным ринитом, имела признаки сенсибилизации к пени. 
циллину. 16/УП 1964 г. в связи с острым катаром верхних дыха- 
тельных путей приняла одну таблетку фенилоксипенициллина. Че- 
рез несколько минут упала и потеряла сознание. При обследовании 
врачом скорой помощи больная находилась в крайне тяжелом со- 
стоянии, без сознания, зрачки были узкие. реакция их на свет 
отсутствовала. Резкая бледность и цианоз кожных покровов и 
слизистых оболочек. Дыхание клокочушее, резко учащенное (свы- 
ше 40 дыханий в минуту), обильные пенистые выделения изо рта 
и носа. В легких, особенно в верхних отделах, отмечалось большое 
количество разнокалиберных влажных хрипов. Тоны сердца не 
прослушивались, артериальное давление не определялось, пульс 
нитевидный, прощупывался с трудом. Симптом щипка резко поло- 
жительный. 

Больной был введен | мл 1% раствора мезатона внутривенно 
и | мл внутримышечно. Артериальное давление повысилось до 
120/60 мм рт. ст. После этого внутривенно были введены 2 мл 
2,5% раствора пипольфена и 10 мл 10% раствора хлористого каль- 
ция. Одновременно производили отсасывание пенистых выделений 
из верхних дыхательных путей при помощи аппарата ДП-2 и да- 
вали кислород. Через 20 минут клинические признаки отека лег- 
ких исчезли, больная помещена в клинику. Сознание больной вос- 
становилось через 2 часа. На следующий день у нее появилась 
крапивница на нижних конечностях с последующей отслойкой 
эпидермиса в области высыпаний. На 4-й день пребывания в кли- 
нике у больной развились явления энцефалита; по-видимому, гемор- 
рагического, в связи с чем больную перевели в неврологическое 
отделение. 


Таким образом, анафилактический шок и острый 
отек легких развились у больной с сенсибилизацией к 
пенициллину при повторном применении этого антибио- 
тика. Клиническая картина шока и отека легких разви- 
валась необычайно быстро и отличалась крайней тя- 
жестью. Своевременно проведенная врачом скорой 
помощи рациональная терапия позволила быстро купиро- 
вать как отек легких, так и коллапс. Однако эта тера- 
пия не предотвратила последующего прогрессирования 
аллергического состояния. 

В ряде случаев ангионевротические состояния тре- 
буют срочных активных мер, например трахеотомии при 
отеке гортани, кровопускания при отеке легких и т. Д. 
В более тяжелых случаях ангионевротические отеки мо- 
гут быть причиной смерти больных от асфиксии, отека 
легких или мозга. . 

Подобно кожным высыпаниям или бронхиальной 
астме, ангионевротический отек является одним из па" 
тогномоничных признаков лекарственной болезни, 00° 
легчающим ее раннюю диагностику. 
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_ Гемолитическая реакция наблюдается В 
1% случаев лекарственной аллергии. Гемолиз обычно 
начинается через несколько часов от начала приема пло- 
хо переносимого лекарства. 

Клинические проявления лекарственной гемолити- 
ческой анемии сводятся к более или менее острому 
ухудшению состояния больных, нередко уже вскоре пос- 
ле приема плохо переносимого лекарства, появлению 
коликообразных болей в животе, головной боли со рво- 
той или икотой, болей в пояснице и в области печени. 
Нередко гемолиз начинается с потрясающего более или 
менее продолжительного озноба с последующей высо- 
кой лихорадкой и развитием коллапса со всеми типич- 
ными признаками. Уже в первых порциях мочи при этом 
может быть гемоглобин, изменяющий окраску мочи и 
тем привлекающий внимание врача. Однако иногда мо- 
ча может содержать только белок. Суточное количество 
мочи обычно падает, хотя частота мочеиспусканий уве- 
личивается вследствие раздражения  гемоглобинсодер- 
жащей мочой слизистых оболочек мочевыводящих путей. 

В течение ближаших часов развивается выраженная в 
большей или меньшей степени желтуха. с типичными 
признаками гемолитической. Иногда гемолиз характе- 
ризуется только повышенным содержанием непрямого 

билирубина в сыворотке крови. При обследовании боль- 

ного, как правило, отмечается увеличение селезенки и 
нередко печени, болезненность их. 

° В крови в первые фазы гемолиза отмечается лейко- 
цитоз, подчас значительный с анзозинофилией и нейтро- 
филией; в дальнейшем может появиться лейкопения с 
последующей нормализацией количества лейкоцитов и 
лейкоцитарной формулы. Очень характерен ретикулоци- 
тоз крови, свидетельствующий об активности костного 
мозга. Иногда ретикулоцитоз достигает значительных 
степеней и сопровождается нормобластозом. : 


Гражданину Е., 30 лет, шоферу, 21/У\ 1968 г. в 8 часов подкож- 
но в подлопаточную область был введен 1 мл вакцины «Табте» се- 
рии 15013. Прививка была сделана В порядке ревакцинации: пер- 
вую инъекцию вакцины серии 1917 (контрольный № 221) он полу- 
чил 13 месяцев назад 20/ЛУ 1967 г. Никакой ‚реакции на введение 
вакцины тогда у него не было. Перед второй прививкой гражда- 
нин Е. был практически здоров: После прививки состояние его 
также ‘оставалось вполне удовлетворительным, и он приступил к 
работе. Приблизительно через час самочувствие его постепенно ста- 
ло ухудшаться: появились головная боль, тошнота, а позднее рво- 
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та; сн стал бледным, с ознобом повысилась температура. Граж 
данин Е. оставил работу, уехал домой и лег в постель. Состояние 
его продолжало ухудшаться — беспокоили повторная рвота, боли 


в животе, нарастала слабость. В 12 часов 30 минут жена больного 


вызвала врача скорой помощи, однако больной скончался до ето 
приезда. 

При судебно-медицинском исследовании трупа отмечена уме- 
ренная бледность кожи и более выраженная бледность слизистых 
оболочек, след от медицинского укола в области верхнего края 
левой лопатки, в плевральной и брюшной полости небольшое ко- 
личество желтоватой прозрачной жидкости, большое количество 
мелкоточечных кровоизлияний под висцеральной плеврой, с поверх- 
ности разрезов легких стекало большое количество пенистой жидко. 
сти и крови, участки легких неравномерной окраски, селезенка 
несколько увеличена, с кровянистым соскобом пульты, сосуды мяг- 
кой мозговой оболочки резко полнокровны. 

При гистологическом исследовании, помимо признаков резкого 
полнокровия и отека тканей многих внутренних органов, обращали 
на себя внимание наличие в сосудах повышенного числа лейкоци- 
тов, значительный гемолиз эритроцитов, некротические и некробио- 
тические изменения эпителия извитых канальцев, просвет которых 
содержал скопление кристаллов гемоглобина и белковую жидкость, 
наличие эозинофилов в просветах сосудов печени. 


Таким образом, у практически здорового человека 
после повторного введения вакцины в течение 4—4] 
часов развилось тяжелое состояние, характеризующееся 
абдоминальным синдромом, лихорадкой, прогрессирую- 
щей слабостью, а морфологически — признаками остро- 
го гемолиза, некротического нефроза с гемоглобинурией, 
лейкоцитозом и эозинофилией. Все сказанное позволя- 
ет полагать, что у больного имел место острый иммун- 
ный гемолитический криз. Непосредственной причинои 
смерти мог явиться гемолитический шок или острое ма- 
локровие, что в данном случае менее вероятно. 

Между тем врачи, в том числе и судебные эксперты, 
еще мало учитывают возможность смерти больных по 
механизму острой гемолитической реакции и в подоо- 
ных случаях пытаются квалифицировать эти изменения 
как признаки анафилактического шока, что имело место 
и в данной ситуации. Несмотря на значительное отли` 
чие развития болезненного состояния и его проявлений 
от анафилактического шока, в двух инстанциях было 
сделано заключение, что «картина болезни не. противо” 
речит анафилактическому шоку». 

У отдельных больных гемолиз появляется вперв 
после многолетнего привычного. приема лекарств. 
например, в одном из наших наблюдений гемолиз РЗ” 


ые 


, 
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вился после приема амидопирина в связи с фиброзно- 
кавернозным туберкулезом легких у больной с хрони- 
цеской бензольной интоксикацией — через 10—12 дней 
после курса пенициллинотерапии. По клиническим про- 
явлениям лекарственная гемолитическая анемия не от- 
‘личается от острой гемолитической болезни другой этио- 
логии, за исключением того, что обычно она возникает 
у людей, уже страдающих каким-либо заболеванием, и 
первые ее проявления могут быть приняты за особенно- 
сти течения этой основной болезни. 

Бронхиальная астма наблюдается у 13,3% 
больных лекарственной аллергией. Удушье может воз- 
никать при применении лекарств для лечения разнооб- 
разных заболеваний (пневмоний, абсцессов легких, 
ревматоидного артрита, цистита, множественной миело- 
мы). Впервые у здоровых лиц бронхиальная астма мо- 
жет развиваться как профессиональное заболевание в 
результате контакта с медикаментами на производстве. 
Клиническая картина заболевания при этом полностью 
повторяет клинику бронхиальной астмы другой этиоло- 
гии. Появление стандартного синдрома при применении 
разнообразных лекарств особенно наглядно подчеркива- 
ет неспецифическую природу лекарственной астмы, а 
вместе с этим и любого медикаментозно-аллергического 
синдрома. 

В случаях наступления смерти основными морфо- 
логическими изменениями были закупорка бронхов 
слизью и известная степень эмфиземы легких. На- 
личие в анамнезе погибших указаний на бронхиальную 
астму является важным признаком изменения реактив- 
ного состояния больных и подтверждает возможность 
извращенной реакции на лекарства, а также на другие 
факторы внешней среды. 

К лекарственной аллергии типа сывороточной 
болезни относят банальный синдром, который по 
времени возникновения и клиническим проявлениям 
повторяет сывороточную болезнь. Течение этой формы 
лекарственной аллергии в значительной мере зависит 
от правильной диагностики и терапевтических меро- 
приятий, главным из которых является своевременное 
раннее прекращение лечения плохо переносимым препа- 
ратом. При изучении значительного числа больных уда- 
ется выделить ряд последовательных промежуточных 
состояний — от клинически выраженных форм неперено- 
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симости до отсутствия реакции на препарат, что под- 
черкивает реактивный характер аллергического про- 
цесса. - 

Большинство случаев лекарственной болезни при од- 
нократном или кратковременном воздействии препара- 
та, а также при своевременном прекращении лечения 
клинически протекали’ легко и заканчивались полным вы- 
здоровлением, не оставляя последствий, за исключени- 
ем сохраняющейся иногда в течение длительного вре- 
мени сенсибилизации. Даже перенесенный анафилакти- 
ческий шок не снимал полностью, как это полагали 
раньше, высокой чувствительности к лекарству. Суще- 
ственным подкреплением в оценке подобных случаев яв- 
ляются морфологические данные в виде обнаруживае- 
мых в различных органах васкулитов, неспецифических 
инфильтратов, содержащих большое количество плаз- 
матических и эозинофильных клеток, гранулематозных 
образований и др., обычно не свойственных основным 
заболеваниям. = 

Наибольшие трудности, как это ни странно, встре- 
чаются при судебно-медицинской оценке местных ал- 
лергических реакций у живых лиц. Это объясняется, 
возможно, тем, что до недавнего времени предметом су- 
дебно-медицинского ‚рассмотрения были преимущест- 
венно случаи смертельного анафилактического шока. 
В доступной нам литературе мы не встретили описаний 
экспертиз живых лиц по поводу отдаленных последст- 
вий аллергический реакций вообще, местных ал- 
лергических реакций в особенности. Среди вра- 
чей распространено мало обоснованное мнение о не- 
обычайной легкости и полной обратимости реакций 
‘подобного типа. Поэтому на характеристике данных ос- 
ложнений мы считаем необходимым остановиться более 
подробно. Сводные данные о местных аллергических 
реакциях представлены в табл. 9. 

У всех 6 больных почти немедленно вслед за введе- 
нием лекарств на месте их инъекции возникла реакция, 
характеризующаяся быстро прогрессирующим отеком 
тканей, последующим более или менее глубоким и рас- 
пространенным некрозом с образованием длительно не 
заживающих язв, струпов и свищей и последующим об- 
разованием уродующих рубцов. Одновременно у боль- 
ных ухудшалось общее состояние, повышалась темпера- 
тура, изменялся состав крови. : 
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Рис. 8. Рубцующаяся постнекротическая яз- 
ва и энофтальм в области местной аллер- 
гической реакции на виадрил Г. 


Приводим краткие выписки из актов судебно-меди- 
цинской экспертизы. 


1. Ребенок Б., одного месяца, имел врожденный стеноз при- 
вратника, подлежащий оперативному лечению по витальным пока- 
заниям. Рождение мальчика было осложнено начинающейся ас- 
фиксией плода и родовой травмой. Была произведена пилоротомия. 
Операция производилась с вводным наркозом закисью азота. Как 
наименее токсичное анестетическое вещество был выбран виад- 
рил Г. Препарат вводился в височную вену справа. Вслед за его 
введением у больного появилась бледность окружающих тканей 
с последующим развитием массивиого отека височно-теменной об- 
ласти и правого верхнего века. Позднее в центре области отека 
развился обширный некроз тканей со спонтанной ампутацией верх- 
него правого века. Некротизировалась также оболочка правого 
глазного яблока. В результате возникла обширная, долго не за- 
живающая язва (рис. 8) с последующим образованием грубого 
рубца, деформирующего череп, и атрофия глазного яблока и пра- 
вой лобной доли с нарушением умственного развития ребенка. 


Экспертная комиссия пришла к выводу, что вид 
обезболивания у ребенка выбран правильно. Состояние 
его к моменту операции было тяжелым вследствие. на- 
рушений трофики в связи с остаточными явлениями 
бывшей родовой травмы и основным. заболевани- 
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ем — врожденным пилоростенозом. У такого ребенка 
выбор обезболивания представлял большие трудности. 
Было учтено, что из всех известных наркотических ве- 
ществ виадрил Г наименее токсичен, в то время как 
наркоз закисью азота в чистом виде не дает необходи- 
мого для такой сёрьезной полостной операции наркоти- 
ческого эффекта и часто сопровождается гипоксией, 
особенно опасной для данного больного. 

При введении виадрила Г врачами были соблюде- 
ны все правила. Виадрил Г применялся в 5% растворе 
(допускается применение его и в 10% растворе) и вво- 
дился внутривенно. Выбор вены головы для анестезии 
у ребенка 36 дней был вполне обоснован. Таким обра- 
зом, анестезиолог и хирург, оперировавший ребенка, 
сделали все зависящее от них, чтобы операция прошла 
благополучно. ; 

Возникшее у ребенка осложнение нельзя поставить 
в связь с какой-либо врачебной ошибкой. Однако хоро- 
шо известно, что соблюдение всех правил при примене- 
нии медикаментов не гарантирует от возможных ослож- 
нений, среди которых для виадрила Г известны тромбо- 
флебиты. Однако возникший у ребенка массивный отек Е 
с некрозом тканей трудно объяснить только тромбозом- ` а 
вены. По-видимому, имела место измененная реакция 
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Рис. 9. Схема температурной кривой больной Б-о. 
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организма, 'с высокой неспецифической чувствитель- 
ностью тканей к анестетическому веществу. После воз. 
никновения у ребенка осложнения лечащие врачи сде- 
лали все возможное для его выздоровления. 


2. Больной Б-о, 9 лет, при удалении четвертого и пятого верх- 
них молочных зубов слева была сделана тубулярная анестезия 
2% раствором новокаина. Тотчас после введения соответствующего 
количества препарата у больной появилось чувство жжения на 
месте его введения, затем быстро развился отек тканей, повыси.- 
лась температура до 38” (рис. 9), выявилась эозинофилия (на 4-е 
сутки 6%, в дальнейшем — 10—15%). При повторном применения 
новокаина (для инфильтрационной анестезии при оперативном вме. 
шательстве по поводу ошибочно диагностированной флегмоны че. 
люсти) увеличился отек, некроз тканей стал более распространен- 
ным и глубоким; в дальнейшем образовались незаживающие сви- 
щи и деформирующий рубец (рис. 10). Механо- и физиотерапия не 
улучшили состояния больной. Для коррекции рубца потребовались 
оперативные вмешательства, проводившиеся уже только под о0б- 
щим интубационным наркозом, без применения новокаина. А 

Основной причиной этих поражений у данной больной, по на- реакции 
шему мнению, является измененная местная чувствительность тка- _ некроза " 
ней к новокаину. Участие вторичной инъекции в формировании °— По-видим 
патологического процесса не исключается, однако можно полагать, _ реактивн. 
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Рис. 10, а, 6. Рубцы и свищи на месте рецидивирующего некроти- 
. ческого процесса вследствие местной аллергической реакции На 
новокаин (остеомиелит нижней челюсти исключен). 
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что и без этого у больной имелись все условия для его аа 
К тому же больная с первых дней заболевания получала ее ы 
тики. В настоящее время у девочки имеется фистулезно-ру о 
поражение тканей полости рта как исход местной типерергическ о 
реакции, вызванной сенсибилизацией к новокаину. Об этом свид 
тельствуют быстрота и интенсивность развития серозного отека и 
некроза тканей на месте введения препарата-антигена, общая реак- 
ция с лихорадкой и умеренной эозинофилией в крови, отчетливая 
СВЯЗЬ ЭТИХ изменений с введениями новскаина, выраженная торпид- 
ность резорбтивных и репаративных процессов. 


Изучение медицинской документации показало, что. 
новокаин был выбран и применен для анестезии при 
удалении зубов правильно. Возникшее у ребенка ос- 
ложнение нельзя поставить в связь с какой-либо вра- 
чебной ошибкой. Однако, как очевидно и в данном 
случае, все это не гарантирует от возникновения ослож- 
нений, среди которых для новокаина хорошо известны 
общие и местные аллергические реакции, в том числе 
реакции типа феномена Артюса, с развитием отека и 
некроза тканей в области введения препарата-антигена, 
По-видимому, и_у данного ребенка имелась измененная 
реактивность организма с высокой местной неспецифи- 
ческой чувствительностью тканей к анестетическому ве- 
ществу. 

В литературе описаны аналогичные случаи гиперер- 
‘гических реакций на месте введения новокаина 
(А. Ю. Данилевский, Н. Т. Романенко, 1938; А. А. Тро- 
ицкий, 1947; В. И. Стручков, О. А. Долина, 1961) с 
отечно-некротическим изменением тканей на месте 
введения новокаина. Одно подобное наблюдение имеет- 
ся и в нашем материале. 


Больная Г. 34 лет, 6/ПТ 1964 г. поступила в гинекологическое 
отделение с жалобами на приступообразные боли внизу живота 
и тошноту. В прошлом перенесла почечнокаменную болезнь с са- 
мопроизвольным отхождением камней и сальпингоовариэктомию по 
поводу кисты правого яичника (1961 г.). При обследовании в от- 
делении у больной выявлены беременность сроком 6—7 недель и 
хроническое воспаление придатков слева. 7/1 1964 г. под местной 
анестезией ей было произведено выскабливание полости матки. 
Для местной анестезии был применен 1% раствор новокаина в 
количестве 20 мл. После соответствующей обработки была произ- 
ведена инфильтрациопная анестезия, расширен цервикальный кя- 
нал расширителями Гегара до № 11,5, а затем кюретками разрушс- 
но и удалено плодное яйцо. Операция прошла без осложнений. 

Послеоперационный период осложнился развитием некроза пе- 
редней стенки влагалища, переднего и правого бокового сводов с 
образованием обширного дефекта, некроза задней стенки мочевого 
пузыря с образованием пузырно-влагалищного свища. После от- 
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торжения некротической ткани образовался обширный дефект зат. 


ней стенки и дна мочевого пузыря. с разрушением части Уретры 


В последующем у больной развился гидровефроз правой ПОЧКИ. 
6/УП больной произведена правосторонняя, а 20/1 — левосто; 


ронняя уретростомня. В течение длительного времени у больной 
имелись свищи в поясничной области. 

Возникшие осложнения вначале связывали с вторичной инфек. 
цией или ошибочным введением другого вещества вместо новокаи. 
на. Возможности инфекционного осложнения в малом тазу про. 
тиворечило клиническое течение заболевания. Как оказалось, в 
день операции больной Г. в операционной, помимо раствора но- 
вокаина, имелись еще 0,254ф и 10% растворы аммиака. Известно, 
что при внутримышечном или подкожном введении 10% раствора 
аммиака может наступить некроз тканей. Однако введение 10% 
раствора аммиака, причем в болышом количестве — 20 МЛ — с0- 
провождается резкой болью и возбуждением, чего не отмечалось 
у больной. Вторичное (вследствие некроза) понижение болевой 
чувствительности тканей при этом происходит не ранее часа. Кро- 
ме того, раствор аммиака даже в очень малых количествах обла- 
дает острым запахом, который вряд ли мог остаться незамеченным 
ни одним из нескольких лиц, находившихся в операционной. 


Таким образом, на месте бывшей аллергической ре- 
акции у всех трех больных развились уродующие руб- 
цы, повлекшие за собой, помимо косметических наруше- 
ний, серьезные расстройства здоровья. По клинической 
характеристике острого периода процесса, быстроте 
развития и общему тяжелому состоянию больных пора- 
жения эти больше всего напоминали флегмоны, за кото- 
рые они ошибочно и принимались у 2 больных. 

Длительно не заживающие язвы и последующие 
уродующие рубцы служили поводом для гипотез об 
ошибочном введении других веществ. При этом игнори- 
ровалось хорошо известное теперь положение о том, что 
любое химически чистое вещество может быть причиной 
аллергической, в том числе местной некротической ре: 
акции; реже сенсибилизация развивается к примесям, 
содержащимся в лекарствах. Так же необязательной 
для возникновения подобных осложнений является 
ошибка в технике манипуляций, например, инъекций. 
У сенсибилизированных больных такой процесс может 
возникнуть и при идеально произведенной манипуляции. 
В то же время возникновение таких осложнений ни в 
коей мере не исключает возможных ошибок в технике 
или случайного введения другого раствора, но это тре- 
бует убедительных доказательств. 

При сохранении чувствительности организма к лекар- 
ствам под влиянием тех же самых или параспецифиче- 
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ских факторов возникали состояния, повторяющие во 
всех деталях клиническую картину непереносимости, 
развертывавшуюся ранее (фиксированные экзантемы, 
бронхиальная астма, гемолитические кризы), или каж- 
дый рецидив, несмотря на единый патогенез, выражался 
различными синдромами (то ангионевротическим оте- 
ком, то лихорадкой, то агранулоцитозом ит. п.). Как пра- 
вило, рецидивирующие формы лекарственной неперено- 
симости вполне соответствовали затяжному течению 
любых других заболеваний. При этом у одних больных 
упорно рецидивирующие и хронические формы лекарст- 
венной непереносимости протекали без значительных 
морфологических изменений в органах и тканях, напри- 
мер при бронхиальной астме, ангионевротических пора- 
жениях и др. Лекарственные поражения у других имели 
очень упорный характер, нарушали деятельность внут- 
ренних органов и приводили к выраженным морфологи- 
ческим изменениям (пневмониты, миокардиты, гепатиты 
и др.). 

В более редких случаях, главным образом при продол- 
жающемся применении плохо переносимого лекарства 
и, следовательно, при более глубокой аллергизации, за- 
болевание, начавшееся как острое, приобретало затяж- 
ное и длительное (хроническое) течение. Патогенез хро- 
нического течения лекарственной аллергии у подобных 
больных сложен. Можно полагать, что в различные ее 
периоды клинические проявления обусловлены различ- 
ными механизмами. Большое место среди последних 
занимают аутоаллергические процессы, при которых 
пораженные первично или вследствие антигенного дейст- 
вия лекарств внутренние органы в дальнейшем стано- 
вятся источником аутосенсибилизации. Подобно изме- 
ненные органы способны длительно поддерживать воз- 
никший патологический процесс и даже приводить к 
развитию истинного аутоиммунного системного заболе- 
вания. При этом патогенные свойства препарата со 
временем теряют свое значение, заболевание приобре- 
тает характерное для аутоиммунных процессов цикли- 
ческое течение и даже может рецидивировать без уча- 
стия лекарств, под влиянием различных других причин 
или спонтанно. Таким образом, на почве лекарственной 
непереносимости возникают предпосылки для развития 
тяжелых системных поражений типа ретикулезов или 
коллагенозов. аа 
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Возможность развития истинных системных болезней 
после лекарственной непереносимости до сих пор ВЫЗЫ. 
вает сомнения у врачей. Между тем на реактивную при. 
роду системных болезней соединительной ткани и рети. 
кулезов_ уже давно указывают ряд исследователей 
(Е. М. Тареев, 1953; Н. С. Дульцин, 1961; Кв, 1945. 
А1ехапаег, 1953; АфаВигу, 1953). . 

В настоящее время среди лекарственных осложнений 
констатируется увеличение числа случаев ретикулезов 
и коллагенозов. Подобные варианты лекарственной бо- 
| лезни наблюдали и мы (Е. Я. Северова, 1965; Е. М. Та. 

реев, Е. Я. Северова, 1967). Динамические наблюдения 

вполне позволили проследить переходы от легких 
форм лекарственной непереносимости к ретикулезу или 
коллагенозу вплоть до смертельных их форм. 

Преобладающее значение иммунологической реактив- 
ности организма в развитии лекарственной аллергия 
подчеркивается и возрастными особенностями боль- 
ных — наиболее полверженными этому состоянию ока- 
зались лица физиологического периода зрелости в воз- 
расте 21—50 лет, к которым принадлежало около 60% 
больных. Сравнительная редкость лекарственной непе- 
реносимости в раннем детском возрасте и у лиц старше 
50 лет вполне объяснима естественными особенностями 
иммунологической реактивности организма людей этих 
возрастных групп. 

В последние годы в связи с изменением реактивно- 
сти организма людей вследствие все более широкого 
распространения сенсибилизирующих воздействий и об- 

_ ременительного питания, неумеренного использования 
инсоляции, применения биологически-активных препа- 
атов, в том числе в быту и пищевой промышленности; 
трименения вакцинно-сывороточной профилактики ин” 
_ фекций и т. п. стали чаще наблюдаться случаи лекар- 
_ ственных аллергических реакций и у детей, в том числе 
раннего возраста. 












На материалы показывают, что, как и при других 
_ системных сосудистых заболеваниях, среди больных ле" 
карственной аллергией несколько чаще встречаются жен- 
щины (56, 44%), чем мужчины (43, 56%). Особенио 
очевидно это преобладание при лекарственном ана - 
_ лактическом шоке — из 108 наблюдавшихся нами таки” 
_ больных женщин было свыше 2/3 (79—68,7%), мужчин 
менее” № (29 Зы Е 
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Распознавание лекарственной аллергии при характер- 
ном анамнезе и типичных клинических признаках болез- 
ни не вызывает затруднений. Подтверждением диагноза 
в подобных случаях служит циклическое течение болез- 
ни и довольно быстрое выздоровление после отмены 
плохо переносимого лекарства. Наибольшие трудности 
обычно ‘представляет оценка развернутых форм лекар- 
ственной аллергии как с полисиндромными проявления- 
ми, так и особенно при поражении какого-либо одного 
органа. Трудности эти еще более увеличиваются в слу- 
чае сочетания аллергической реакции со сходными про- 
явлениями основного заболевания, за осложнения кото- 
рого их нередко и принимают. Для распознавания 
лекарственной болезни огромное значение имеет внима- 
ние врача к этой форме патологии. При этом врач дол- 
жен особенно тщательно учитывать все отклонения от 
обычного течения основного заболевания, в том числе и 
при успешном лечении больного. Необходимо иметь в 
виду, что по существу любой симптом или синдром, как 
бы он ни казался поначалу типичным и классическим, 
может иметь неспецифическую природу. Так, слабость, 
зуд, чиханье, кашель, отдельные подъемы температуры 
до 37,6—38° и т. п. в дни инъекций лекарств, например 
витаминов, рентгеноконтрастных средств, новокаина и др. 
должны привлекать внимание врача как возможная ма- 
лая анафилактическая реакция, на другом полюсе кото- 
рой находятся случаи внезапной смерти от введения то- 
го же витамина Ви, новокаина и т. п. 

Проявления лекарственной болезни в большинстве слу- 
чаев полностью обратимы. Особенно отчетливо это видно 
на примерах ангионевротических поражений, гема- 
тологических синдромов, некоторых случаев анафилак- 
тического шока и др. В более редких случаях лекарст- 
венной аллергии тяжелого, затяжного или рецидиви- 
рующего течения у больных могут возникнуть и необра- 
тимые морфологические изменения (инфильтраты, 
некрозы, дистрофия), создающие предпосылки для даль- 
нейшего рецидивирования их как самостоятельного за- 
болевания. 

В. случаях выздоровления от тяжелых форм лекарст- 
венной непереносимости У больных могут оставаться 
рубцовые изменения не только на коже и слизистых обо- 
лочках, но и в сосудах при васкулитах. При патолого- 
анатомическом исследовании трупов больных, погибших 
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от рецидивирующей лекарственной непереносимости, 
наряду с острыми деструктивными изменениями, напри’ 
мер в сосудах, обычно обнаруживались и более Старые 
склеротические поражения. При этом морфологическая 
картина при лекарственной непереносимости и при кол. 
лагенозах весьма сходна. 

Чаще всего хронически протекают бронхиальная аст- 
ма, агранулоцитоз, эритродермия, нефрит, артрит и не. 
которые другие формы болезни. В более редких случаях 
рецидивирующая лекарственная аллергия выражалась 
клинически различными при каждом рецидиве синдро- 
мами. Рецидивы появлялись чаще всего от приема тех 
же лекарств, реже от приема других препаратов и еще 
более редко возникали спонтанно. Лекарственную бо- 
лезнь следует дифференцировать от собственно токсиче- 
ского действия лекарств (о чем говорилось выше) и от 
инфекционно-септических осложнений или заболеваний, 

Между лекарственной неперевосимостью и инфекци- 
онным процессом имеются сложные взаимоотношения, 
обусловленные единством ряда патогенетических меха- 
низмов, одновременностью возникновения и различием 
этиологических факторов. Как известно, аллергические 
реакции свойственны в той или иной степени большин- 
ству инфекционных заболеваний. Лекарственная непе- 
реносимость в свою очередь также оказывает влияние 
на течение инфекций. 

Среди ошибочных диагнозов фигурировали пневмо- 
нии, острые инфекционные заболевания брюшной поло- 
сти, контактные инфекции, сепсис. У отдельных больных 
лекарственная болезнь ошибочно принималась за обо- 
стрение местной инфекции (нагноение раны, пиодермии, 
стоматиты). Сюда же можно отнести и ошибочные диа- 
гнозы ангин, которые в таких случаях являлись лишь 
местным отражением общего аллергического процесса. 

Лекарственная болезнь, особенно протекающая спо? 
давлением систем, обеспечивающих защитные ‘свойства 
организма, может привести и ко вторичной инфекции, 
например появлению гнойных осложнений у больных © 
агранулоцитозом и’апластическими анемиями, пиодер” 
мии у больных с экссудативными кожными высыпания“ 
ми и т. д. В отдельных случаях вторичные инфекционные 
заболевания возникают и более сложным путем. Лече” 
ние больных в подобных случаях требует большого опы 
та и новседневного врачебного контроля. 
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Еще более сложные взаимоотношения между инфек- 
ционным процессом и лекарственной аллергией возни- 
кают в случаях дисбактериоза как осложнения актив- 
ной лекарственной терапии. Лекарственный дисбакте- 
риоз, по мнению некоторых авторов, которого. придержи- 
ваемся и мы, составляет самостоятельную проблему, 
изучение которой не входило в задачу настоящего иссле- 
дования. 

Еще недавно (Е. И. Зверев с сотрудниками, 1950; 
у. А. Аскуров, 1960) считали, что лекарственная бо- 
лезнь продолжается в среднем не более 4—7 дней и да- 
же в тяжелых случаях за редким исключением кончает- 
ся выздоровлением. Между тем исходы лекарственной, 
как и любой другой болезни, бывают различными. Как 
показали наши исследования, помимо благоприятных 
исходов после острых или подострых ее форм, наблю- 
дается переход в подострое, нередко по существу хро- 
ническое заболевание; возможным исходом может быть 
смерть. К хроническим формам мы относим больных с 
рецидивирующими, иногда непрерывно, синдромами 
лекарственной непереносимости под влиянием какого- 
либо одного или нескольких, действующих по принципу 
параллергии препаратов. Кроме того, можно выделить 
формы хронической лекарственной непереносимости, ре- 
цидивирующие как бы спонтанно, без определенных 
причин. Е 

Полное исчезновение признаков лекарственной непе- 
реносимости — наиболее естественный исход этой болез- 
ни наблюдается у 80, 67% больных. Полное выздоров- 
ление обычно наступает в случаях легкого острого те- 
чения лекарственной непереносимости, развившейся в 
результате однократного или кратковременного приме- 
нения лекарства, а также при своевременной отмене 
препарата в случаях более продолжительного лечения. 
Но и более длительно протекающие формы лекарствен- 
ной непереносимости, как показали наши наблюдения, 
могут заканчиваться полным выздоровлением. В редких 
случаях продолжение лечения лекарством-антигеном 
может привести к десенсибилизации больного. 

Морфологические проявления лекарственных аллер- 
гических реакций, несмотря на разнообразие их КЛИНи- 
ческих проявлений, довольно однотипны и чаще всего 
заключаются в поражении сосудов. Обычно они соот- 
ветствуют трем основным клиническим вариантам: 









































1} аллергическим поражениям немедленного типа (ана- 
филактический шок,  ангионевротические состояния 
и т. п.); 2) аллергическим реакциям замедленного ти. 
па (сывороточно-лекарственная болезнь); 3) 
ванным местным поражениям. При этом чем более про- 
должительным было течение лекарственной аллергиче- 
ской реакции, тем более выраженными и разнообразными 
были морфологические изменения. В случаях затяж- 
ного, клинически более развернутого течения подобных 
состояний наряду с первичными выявлялись разнооб- 
разные вторичные поражения. 

Сосудистые поражения при анафилактическом шоке 
были выражены наиболее четко и проявлялись измене- 
нием тонуса мелких и средних сосудов и их проницае- 
мости как для жидкой части крови, так и для ее клеток, 
Морфологические изменения при этом выражаются пе- 
реполнением кровеносных сосудов внутренних органов, 
главным образом легких, кровью; плазматизацией сте. 
нок сосудов и отеком окружающих участков тканей, 
мелкими кровоизлияниями в вещество мозга (рис. 11), 
слизистые или под серозные оболочки (плевру, эндо- 
кард), в кожу вплоть до развития пурпуры. 

В. более редких случаях возникают острые тромбо- 
зы в сосудах мозга (рис. 12). Согласно литературным 
данным, процессы тромбообразования при этом могут 
развиваться не только в мелких, но и в более крупных 
стволах, например венах или артериях нижних конеч- 
ностей, легких ит. п. х 

Помимо сосудистых изменений, при лекарственном 
анафилактическом шоке выявляется спазм бронхов с 
развитием острой эмфиземы легких, эозинофильные ин- 
фильтраты в различных органах, чаще всего легких, 
сердце, коже (рис. 13). В паренхиматозных органах от- 
мечаются дистрофические изменения в виде тусклого 
набухания или жировой дистрофии ткани (рис. 14 и 15). 

Отсутствие каких-либо видимых изменений является 
своеобразной морфологической картиной для случаев 
острейшего шока, при котором смерть больных насту- 
пает настолько быстро, что указанные изменения не 
успевают развиться. Е 

Морфологические изменения при лекарственной ал- 
лергии замедленного типа бывают особенно разнообраз- 
ны и проявляются поражениями сосудов, как более или 
менее локализованными в отдельных органах или СИ" 
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| Рис. 11, а,б. Периваскулярный отек. Кровотечение рег атаре- 
м Чезт в мелком сосуде мозга (продольный и поперечный сре- 
зы) при лекарственном анафилактическом шоке. 
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Рис. 12. Стаз и отложение тромботических масс в сосуде мозга сосуд. 
при анафилактическом ш 


оке вследствие сенсибилизации к пени- 
циллину. 














Рс. 13. Скопление гисто-лим 
кого сосуда в миокарде пр 


: л- 
фоцитарных элементов вокруг ме 


и 
и лекарственном анафилактическох 
шоке. 











Рис. 14. Разрыхление стромы стенок артериол. Утолщение 

и набухание эндотелия, местами слущивание его в просвет 

сосуда. Очаговый миолиз и дегенерация волокон миокарда 
при лекарственном анафилактическом шоке. 





Рис. 15. «Баллонная» дистрофия клеток печени при анафилактичес- 
ком шоке вследствие сенсибилизации к пенициллину. 
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стемах органов, так и распространенными, с вовлечени. 
ем в процесс многих органов и систем. 
Макроскопические изменения зависят от локализации 
поражения и выражаются множественными кровоизлия. 
ниями в кожу или слизистые оболочки с некрозами и 
последующим развитием язвенных поражений на коже 
и слизистых оболочках, главным образом желудочно- 


кишечного тракта (язвенные стоматиты, гастриты и др.) 
В паренхиматозных органах развиваются некрозы и ин. 
фаркты. 


При микроскопическом исследовании пораженных 
участков в случаях васкулитов обычно обнаруживаются 
множественные тяжелые поражения мелких сосудов и 
капилляров в виде некротических панваскулитов, капил- 
ляритов с обширными кровоизлияниями вокруг них 
(рис. 16). Очаги кровоизлияний располагались также 
вокруг неизмененных капилляров, что подтверждает на- 
личие повышенной проницаемости стенок сосудов и у 
этих больных. Вокруг сосудов отмечается воспалитель. 
ная инфильтрация, состоящая из лимфоидных элемен- 
тов, нейтрофильных лейкоцитов, единичных плазмати- 
ческих клеток. При этом ядра лейкоцитов становятся 
деформированными, гиперхромными, местами распола- 
гаются экстрацеллюлярно в виде ядерных обломков. По- 
добные изменения ядер, или «лейкоцитоклазия», по мне- 
нию КиЦег и Вгапазта (1948), особенно характерны для 
аллергических изменений любой природы и наиболее 
закономерно встречаются при феномене Артюса и си- 
стемной красной волчанке (А. И. Струков, А. Г. Бегла- 
рян, 1963). 

Таким образом, и в случаях затяжного развития про- 
цесса поражаются, как правило, сосуды мелкого и сред- 
него калибра, однако могут возникать изменения и в 
крупных сосудах, эти изменения выражаются в очаго- 

`вом набухании и пролиферации эндотелия, а также пе- 
риваскулярных инфильтратах. Эти изменения являются 
частично обратимыми, но могут приводить к выражен 
ному склерозу. В результате в случае смерти больных, 
перенесших раньше несколько приступов лекарствен 
ной аллергии, удается отметить как свежие, так и ста 
рые изменения (рис. 17). : 

Помимо сосудов, при лекарственной аллергии замел 
ленного типа может поражаться и ряд других структур 
организма. Особое внимание привлекает изменение лим 








114 





ен 
Заются 
Дов И 
Капил- 
УГ НИХ 
также 
ет на- 
0 у 
итель- 
лемен- 
змати- 
ОВЯТСЯ 
спола- 
в. [о- 
0 МНе" 
тЫ ДЛЯ 
более 
И си 
Бегла" 

















Рис. 16. Рецидивирующий васкулит в сосуде лимфатического 
узла при аллергии к пенициллину и сульфаниламидам- 


Рис. 17. Васкули 
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фатического аппарата в виде пролиферации ретикуло. 
плазматических элементов. Вовлечение этого аппарата 
в процесс, по-видимому, зависит от особенностей цирку, 
ляции лекарства-антигена и от реактивности этой струк. 
туры. Так, всегда вовлекаются в процесс регинар- 
ные лимфатические узлы при местных лекарственных 
реакциях и проникновении лекарства лимфогенным 
путем. 

Более распространенная ретикуло-плазмоцитарная ре- 
акция связана с доставкой антигена не столько лимфо- 
генным, сколько гематогенным путем. Изменения при 
этом носят реактивную природу и, как полагают, свя- 
заны с необходимостью повышения выработки антител. 

результате происходит плазматизация селезенки, ко- 
стного мозга; лимфатических узлов; при более глубоких 
поражениях возникает миелоидная метаплазия этих ор- 
ганов или опустошение их. Именно в результате вовле- 
чения в процесс ретикулоэндотелиальной системы при 
лекарственной болезни и наблюдаются самые разнооб- 
разные гематологические реакции, которые бывают ве- 
дущими в клинической и морфологической картине или 
носят сопутствующий характер. 

Как И сосудистые поражения, клиника гематологиче- 
ских реакций до некоторой степени зависит от степени 
антигенного раздражения: в случаях сильного антиген- 
ного раздражения преобладали реакции альтерации — 
распада клеток, в случае более слабого антигенного воз- 
действия — реакции пролиференции с повышенной про- 
дукцией кровяных клеток. 

Нередко у подобных больных, помимо гематологиче- 
ских, можно выявить изменения, характерные для си- 
стемных сосудистых поражений. В последнее время все 
чаще описывают наблюдения, когда изменения в крови, 
близкие лейкемическим, сочетаются с клиническими и 
морфологическими проявлениями, типичными для си” 
стемных сосудистых заболеваний. При этом некоторые 
формы системных поражений крови и диссеминирован` 
ных коллагеновых болезней рассматриваются как Я 
жение одного и того же аутоиммунного процесс 
(М. С. Дульцин, 1961; Е. М. Тареев и Е. Я. Северова, 
1967; Раиззей, 1956; ОЧеЬего, 1965, 1959). ф. 

Наконец, одним из проявлений неспецифических 2 
акций на лекарства являются дистрофические Я 
ния различных паренхиматозных органов или тканей 
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виде жировой, вакуольной, белковой или иной другой 
дистрофии. 

Как показывают литературные и наши данные, на 
почве сосудистых изменений могут возникать различные 
вторичные поражения в виде некрозов с образованием 
патологических полостей, напримёр в легких (лекарст- 
венные каверны) или спонтанной ампутации век и язы- 
ка, свищей, например на месте введения лекарства-ан- 
тигена, глубоких язв (кожа, желудочно-кишечный тракт 
или мочевые пути), в ряде случаев с формированием 
более или менее уродующих рубцов. Эти рубцовые из- 


’менения могут возникать в паренхиме органов (пе- 


чень — склеротический гепатит), стенке кишечника или 
других местах. При длительном существовании в таких 
рубцах может откладываться известь и они могут ос- 
сифицироваться (Типо, С1бсКкпег, 1966). 
Лекарственные поражения тканей могут осложняться 
рядом патологических состояний, например кровотече- 
нием из язвенной поверхности, возникновением фистул- 
сообщений между полыми органами (желудочно-обо- 
дочный свищ), гибелью плода, если подобные состояния 
возникали у беременных, или присоединением вторич- 
ной инфекции. 
Следовательно, в ряде случаев диагноз неспецифиче- 
ских лекарственных поражений может быть подтвержден 
морфологическими данными. Отсутствие морфологиче- 
ских изменений не противоречит клиническому заключе- 
нию о лекарственной природе тех или иных клинических 
синдромов. При изучении морфологических изменений 
в органах у погибших вследствие лекарственной непе- 
реносимости больных оказалось возможным найти все 
основные морфологические компоненты аллергических 
реакций соединительной ткани в виде фибриноидного 
набухания коллагеновых волокон, некроза мышечной 
или паренхиматозной ткани, характерных для аллерги- 
ческой альтерации; в виде серозного отека, наличия 
фибрина и последующего асептического нагноения в 
фазе экссудации, образования различного рода грану- 
лем, характерных для пролиферативной фазы, наконец, 
склероза как исхода этих поражений. Особенно разно- 
образной морфологическая картина была в случаях 
смерти от затяжных форм лекарственной непереноси- 
мости. При этом можно было констатировать наличие 
различных по времени возникновения поражении, на- 
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пример сосудов, что подтверждает рецидивирующий ха- 
рактер лекарственной болезни и близость ее системным 
сосудистым. процессам. 

Следовательно, концепция об аллергической природе 
лекарственной болезни позволяет объяснить не только 
многие клинические, но и морфологические проявления 
Этого сложного процесса на всех его этапах: шок, за. 
тяжные формы, склеротическая стадия. 

Диагностировать затяжные формы лекарственной ал- 
лергии нередко труднее, чем острые, так как при этом 
может не быть прямых признаков, считающихся наи. 
более показательными для аллергических состояний — 
зуда, сыпей, ангионевротических нарушений, э0з тнофи- 
лии, агранулоцитоза и т. п. При лечении биологически 
активными лекарственными препаратами необходимо 
постоянно помнить о возможном возникновении лекар- 
ственной болезни при появлении у больных самых раз- 
личных жалоб и объективных признаков. Диагноз ле- 
карственной аллергической реакции, как и любой ал- 
лергической реакции, основывается на знании клини- 
ки этих состояний. Основными причинами нераспозна- 
вания даже далеко зашедших форм лекарственной ал- 
лергии и колебания при постановке диагноза более 
определенного лекарственного заболевания являются 
следующие. 

1. Недостаточное знакомство экспертов с картиной 
распространенной неосложненной аллергической реакции 
и недостаточное внимание к основным признакам ле- 
карственной болезни, в частности недооценка характер- 
ных, иногда даже бросающихся в глаза поражений ко- 
жи, слизистых оболочек, общих симптомов и др., а так- 
же анамнестических данных. 

2. Переоценка основных жалоб или ведущего синдро- 
ма у того или иного пострадавшего, приковывающих 
внимание врача и эксперта к патологии одного какого- 
либо органа, заболевание когорого ошибочно и распоз- 
нается. 

3. Неполнота исследования больного, неумение пра- 
вильно оценить некоторые клинические признаки и 01° 
клонения лабораторных показателей от нормы согласно 
их возможному механизму развития; следование в суж- 
дениях узкому клинико-диагностическому шаблону. 

4. Недооценка степени опасности аллергических ре 
‚акций на лекарства при неоправданно широком приме“ 
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нении лекарственных средств без достаточного учета их 
переносимости больным. 

Кс (1957) подчеркивает, что об опасностях побочно- 
то деиствия лекарств в настоящее время врачи обычно 
уже знают, но недооценивают их. Для иллюстраций 
этого положения он приводит историю болезни одного 
клинициста-кардиолога, которого лечили пенициллином 
по поводу гайморита. При первом курсе лечения у боль- 
ного развилась тяжелая реакция типа сывороточной бо- 
лезни. Несмотря на это, он продолжал прибегать к ле- 
чению пенициллином при рецидивах гайморита. При 
этом каждый раз у больного рецидивировала крапивни- 
ца. После нескольких таких курсов у него развился 
прогрессирующий узелковый периартериит с резким су- 
жением почечных артерий и гипертонией злокачествен- 
ного типа, от которой он и умер в течение нескольких 
месяцев. Аналогичное наблюдение было сделано и на- 
ми: у больной хроническим тонзиллитом после 11 курсов 
применения каждый раз плохо переносимых антибиоти- 
ков и сульфаниламидов развилась прогрессирующая 
системная красная волчанка и реактивный ретикулез, 
от которых она и погибла. 

Для правильной экспертной оценки замедленных 
‘форм лекарственной болезни эксперт прежде всего дол- 
жен иметь в виду возможность ее развития, фиксиро- 
вать внимание не только на местные изменения, но и на 
общие проявления болезни (головная боль, изменения 
в крови, нарушения функции нервной системы и т. п.). 
Лекарственную аллергию следует иметь в виду при са- 
мых различных синдромах — остром животе, язвенно- 
некротических, геморрагических и Других поражениях 
кожи и слизистых оболочек, острой сердечной недоста- 
точности и др. Внимание врача должны привлекать из- 
менения в печени, легких, почках ИТ. п. 

Переоценка ведущего синдрома у больных с аллер- 
тическими поражениями нередко ведет к тому, что вме- 
сто аллергического заболевания распознают инфекцион- 
ное, токсическое и другое. Недостаточное знание клини- 
ки отдельных форм лекарственной патологии приводит 
к тому, что вместо них ошибочно распознают пораже- 
ния внутренних органов, например вместо эозинофиль- 
ного инфильтрата в легких диагностируют банальную 
пневмонию, вместо острого миокардита — пищевое от- 


равление и т. п. 
















































Нередко диагноз лекарственной аллергии бывает за. 
труднен тем, чтс внимание больного и врача фиксиру. 
ется обычно на начальном инфекционном, как правило, 
нетяжелом заболевании — катаре верхних дыхательных 
путей, местных процессах (ячмень, фолликулит и др.), 
по поводу которых назначаются противоинфекционные 
средства. Появление или усиление лихорадки, а также 
многие другие симптомы расцениваются при этом как 
проявление сепсиса или прогрессирования какого-ли- 
бо другого инфекционного заболевания. По существу 
же у больного развивается неинфекционное ослож. 


нение. 
Следует помнить, что так называемый септический 


синдром, иногда кажущийся экспертам вполне убеди- 
тельным показателем инфекционного и даже сентиче- 
ского заболевания, несомненно может быть налицо и 
при сывороточной, и при лекарственной болезни. 


Больная Р., 20 лет, телеграфистка, поступила в клинику 30/ХИ 
1965 г. с жалобами на головную боль, общую слабость, высокую 
температуру, сыпь по всему. телу, незначительный зуд и боли в 
области правой ягодицы. 

Больная из здоровой семьи. В детстве росла и развивалась 
правильно. Месячные с 14 лет. Замужем с 19 лет. Была одна бере- 
менность, закончившаяся нормальными родами 4'› месяца назад. 
В прошлом болела корью, свинкой, ветрянкой, частыми ангинами, 
по поводу которых повторно принимала пенициллин. Лечение ос- 
ложнялось 4 раза крапивницей. В 13 лет перенесла тонзиллэктомию. 
Трудовая деятельность с 18 лет. 

Около 2 недель назад по подозрению на обострение хрониче- 
ского аднексита было начато лечение глюконатом кальция внутри- 
мышечно. После первой же инъекции препарата в правую ягодицу 
на месте инъекции появились боли. Температура повысилась на 
короткое время до 39° а затем держалась на субфебрильных 
цифрах (37,3—37°). Ухудшение состояния было расценено как 
проявление основного заболевания. Лечение глюконатом кальция 
продолжалось: больная получила 3 инъекции препарата через день 
в левую ягодицу. При этом сосгояние ее продолжало ухудшаться: 
температура повысилась до 38°, боли в области правой ягодицы 
усилились, появился и стал увеличиваться инфильтрат. По подозре- 
нию на абсцесс ягодицы, без учета анамнеза, было начато лечение 
пенициллином: по 250000 ЕД внутримышечно 2 раза в день. После 
первой же инъекции состояние больной ухудшилось еще больше, 
температура повысилась до 38,5°, кожа покраснела, пои 
сыпь по всему телу, отекло лицо, развился гнойный КОНЪЮНКтИВ! 
Состояние расценивалось как септическое, в связи с чем была я 
лана еще одна инъекция пенициллина. При этом состояние —. 
продолжало прогрессивно ухудшаться: температура повысилась 1. 
40,3°, увеличивались отек и гиперемия лица и рук, прогрессиро я 
гнойный конъюнктивит. По подозрению па септическое состояние 
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_ ровы век, правой скуловой област 


связи с инфильтратом правой ягодичной об 
больная была госпитализирована 


ление. 
При поступлении состояние средней тяжести: бо 


‚' ооласти после инъекций 
в гнойно-хирургическое отде- 


льная в созна- 


нии, но очень вялая. Лицо отечно, резко гиперемировано. Веки 


отечны, по ресничному краю буллезные высыпания. Слизистая обо- 
лочка рта и языка малиновой окраски. По всему телу сыпь харак- 
терная для аллергических состояний. Суставы и мышцы не измене- 
ны. Легкие без особенностей (рентгеноскопии грудной клетки не 
производилось). Границы сердца в пределах нормы, тоны ясные. 
Артериальное давление 120/75 мм рт. ст. Пульс 120 ударов в ми- 
нуту. 

Живот мягкий. Перитонеальных явлений нет. Нечастая рвота. 
Стул учащен, жидкий. Печень и селезенка не пальпируются. Со сто- 
роны нервной системы менингеальных явлений и признаков очаговых 
поражений мозга нет. 

В крови: НЬ 10,2 г%, л. 10200, с. 32%, п. 61$, э. 0%, ю. 3%. 
лимф. 3%, мон. 1%; РОЭ 33 мм в час. 

Удельный вес мочи 1033, белка 0,053%, в осадке, эпителиальные 
клетки в умеренном количестве, лейкоциты 4—6, эритроциты све- 
жие 1—3, цилиндры гиалиновые 2—3 в поле зрения. 

В области правой ягодицы слегка болезненный инфильтрат раз- 
мером 10Ж8 см. Флюктуации не отмечается. ЗИ/ХИ произведена 


пункция инфильтрата: гноя не обнаружено. 


Клинический диагноз: инфильтрат правой ягодицы после инъек- 
ции. Аллергическая реакция на пенициллин. 

Больной проводилось лечение обильным введением жидкости 
(ежедневно 300—500 мл) парентерально, антигистаминными сред- 
ствами (супрастином), десенсибилизирующими средствами (пред- 
низолон и хлористый кальций), а также витамином В1, кордиами- 
ном и кофеином. Е 

Несмотря на все принимавшиеся меры, состояние больной про- 
должало быстро ухудшаться: температура 40,6—40,8°, сознание ста- 
ло спутанным, больная не удерживала мочу и кал, гипотония — ар- 
териальное давление 90/60 мм рт. ст. Тахикардия — пульс 120 уда- 
ров в минуту. Отеки на пояснице и спине. Утром 2Л 1966 г. боль- 
ная скончалась. 


На аутопсии констатировано: одутловатость лица, кожные пок- 


и, правой щеки и подбородка, 
ментной плотности, суховатые, с при- 
миса. На разгибательной поверхности 
е-медиальных поверхностях бе- 
еются точечные высыпания. си- 
д поверхностью кожи в 


левой скуловой области перга 
поднятыми чешуйками эпидер 
области локтевых суставов, передн 
дер и боковых стенках живота им 
нЮшНного цвета, иногда возвышающиеся на 
л. Е 

та сев сближены между собой, мягкие 
мозговые оболочки слегка гиперемированы и отечны. На поверхно- 
сти разреза большое количество точек красного цвета, ыы 
ся ножом. Легкие без признаков воспалительных очагов, Бе 
висцеральной плеврой множество мелкоточечных во ый 
В жировой клетчатке ай о Ор льные: "авы 
видимому, вилочковой железы. - т РЕ 
Мышца сердца дрябловатая, тусклая, пестрог - г 
- оне множество синюшно-красноватых участ 
ИНО по всему миокарду. Слизистая оболочка 
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грязно-серого нвета. В области задней ‘тен. 
а вазы В множество мелких дефектов 
ато оболочки округлой и неправильной ие дно дефек- 
тов серого цвета, края мягкие, без кровоизлияний. лизистая обо. 
лочка тонкого и толстого кишечника грязно-серого цвет а. В толстом 
кишечнике жидкое содержимое. Печень размером 26%х18Х16х9 см: 
дрябловатая, на разрезе желто-коричиевого цвета, полнокровная’ 
тусклая. Поверхность разреза печени несколько выбухает. Селе- 
зенка размером 13Ж10Ж5 см, плотноватая, на разрезе зернистая. 
На синюшно-красном фоне отчетливо выступают фолликул; серо- 
то цвета. С поверхности селезенки имеется незначительный со- 
скоб. На поверхности почек, с которых хорошо снимается капсу- 
ла, отчетливо заметны расширенные полнокровные сосуды. Корко- 
вый слой бледно-коричневого цвета, мозговой с синюшным оттен- 
ком. Четкой границы перехода нет. Слизистая оболочка лоханок 
с мелкоточечными кровоизлияниями. Резкий отек мягких тканей 
СПИНЫ. 

В подкожножировой клетчатке правой ягодицы имелся плотно- 
ватый, тусклый желто-розового, местами красно-синюшного цвета, 
диаметром около 10 см участок. В центре этого участка, располо- 
женного на границе с ягодичной мыпщей, имелась полость диамет. 
ром 3,5 см, выполненная жидким мутным содержимым (20 мл) без 
запаха. Стенки полости рыхлые, тусклые от наложений серо-жел- 
того. цвета. Границы полости довольно четкие. Затеков в прилежа- 
щие ткани нет. 

При посеве крови, взятой стерильно, роста микробов не по- 
лучено. | | 

При микроскопическом исследовакии в коже, сердце, почках, 
мозге и других органах найдены следующие изменения. 

Кожа. В эпидермисе явления отека и умеренной пролиферации 
плоского эпителия. В дерме отек и инфильтрация сосочкового и 
подсосочкового слоев, а также воспалительная инфильтрация от- 
дельных сосудов, проникающая во все слои их стенки и перивас- 
кулярно. 

Миокард. В протоплазме мышечных волокон явления тусклого 
набухания и некроз отдельных мышечных волокон или групп их. 

межуточной ткани воспалительные ‘инфильтраты, состоящие из 
круглых и плазматических клеток с примесью небольшого количест- 
ва эозинофилов. 

Почки. Полнокровие сосудов стромы и капилляров клубочков. 
Явления тусклого набухания эпителия извитых канальцев с при- 
знаками некроза отдельных клеток или групп их (рис. 18, а). 

Печень. Тусклое набухание клеток паренхимы печени с очагами 
мелкокапельного ожирения их. : 

В мозге полнокровие и периваскулярный отек (рис. 18, 6).. 

В области инфильтрата подкожной клетчатки ягодичной Е 
сти выявлен обширный асептический некроз подкожной клетчатки 
в фазе организации (рис. 19). . 
Яичники без выраженных признаков воспалительных измене“ 














ний. 

Анатомический диагноз: подострая медикаментозно-аллергиче- 
ская реакция — очаговый дерматит, интерстициальный миокардит, 
отек и полнокровие мозга, распространенные точечные  субплев- 
ральные кровоизлияния, умеренная гиперплазия селезенки, асепти- 
ческий некроз подкожной клетчатки, дистрофия печени. 
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Рис. 19. Эозинофильный инфильтрат на месте ‘введения пе- 
нициллина. 


При оценке подобных случаев эксперт должен пом- 
нить, что повышение температуры, сыпь, лейкоцитоз, 
изменения тканей на месте введения лекарств могут 
быть следствием не инфекционного процесса (основно- 
го —— ангины, гриппа или вторичного — абсцедирование 
и т. п.), а индивидуальной непереносимости лекарств, 
примененных для лечения этих состояний (антибиотиков, 
сульфаниламидов или других противоинфекционных 
средств). Квалифицированный судебно-медицинскии 
анализ должен способствовать выяснению ближайшей 
причины подобного состояния в каждом случае, что имеет 
большое значение для правильных выводов, а следова- 
тельно, и для выработки мер профилактики подобных 
состояний. 

При обсуждении этиологической роли лекарств в про 
исхождении аллергических поражений иногда возникает 
вопрос о возможности случайного совпадения развития 
подобных состояний с введением лекарств. Однако значи- 
тельная частота подобных «совпадений», стереотипность 
их развития, рецидирование при повторном введении 
того же самого препарата-антигена не позволяют с0” 
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гласиться с этой позицией. Наоборот, данные современ- 
ной медицины подчеркивают учащение случаев сенсиби- 
лизации не только к биологически-активным высокоан- 
тигенным препаратам, но и к другим, менее активным 
веществам, давно применяемым с лечебной целью, 


например к камфоре, препаратам кальция, папаверину, 
глюкозе, аскорбиновой кислоте и т. п. 


„При оценке смертельных случаев аллергических реак- 
ции на лекарства поражает полное несоответствие тя- 
жести клинического синдрома и его исхода очень НЕ 
большому количеству, а иногда и малой токсичности 
примененного препарата-антигена. 


Больная К., 42 лет, длительно страдала парадонтозом, по по- 
воду которого, начиная с декабря 1964 г., ей неоднократно прово- 
дилось лечение местнодействующими (кислород, алоэ, мараславин) 
и общеукрепляющими (витамины и` алоэ парентерально) средст- 
вами с временным эффектом. Помимо того, с 1962 г. больная 
неоднократно лечилась по поводу различных заболеваний — фолли- 
кулярной гнгины дважды, катара верхних дыхательных путей, обо- 
стрения хронического холецистита и нормакидного гастрита, пояс- 
нично-крестцового радикулита, невроза сердца, а также ошибочно 
предполагавшегося ревматизма. В связи с этим ей вводились раз- 
личные препараты, в том числе неоднократно бициллин, однократно 
левомицетин, сульфаниламиды, анальгин и др. 

В ноябре 1968 г. во время лечения парадонтоза парентераль- 
вым введением алоэ у нее впервые появились признаки повышенной 
чувствительности к лекарству в виде плохого самочувствия, абдо- 
минальных кризов и крапивницы почти после каждой инъекции. 
Эти состояния были расценены врачом как проявление лекарствен- 
ной болезни, в связи с чем лечение алоэ было прекращено и в по- 
следующем больше не применялось. Все явления аллергии прошли 
без дополнительного лечения. Однако в дальнейшем аналогичные 
состояния стали возникать после окраски волос и применения сти- 
ральных порошков, поэтому больная перестала пользоваться эти- 
ми средствами. 

В июне 1971 г. больной был начат очередной курс лечения па- 
радонтоза смазыванием десен мараславином, приемом хлористого. 
кальция внутрь и парентеральным введением витамина С по | мл 
5% раствора. Инъекции производились ежедневно, исключая вос- 
кресные и отдельные субботние дни, технически правильно и без 
осложнений. Первые 3—4 введения больная перенесла хорошо. Сле- 
дующие 2—3 введения сопровождались кратковременными абдоми- 
нальными кризами, которые проходили через 2—3 часа без допол- 
нительного введения лекарства. О появлении этих кризов больная 
не поставила в известность врача и медицинский персонал. Через 
5—10 минут после очередной 7-й инъекции, произведенной на 17-й 
день лечения, у нее внезапно резко ухудшилось состояние: ры 
лись удушье, гиперемия лица, боли в эпигастральной области, 
тошнога и рвота, потеря сознания, непроизвольные мочеиспуска- 
ние и дефекация. Меры реанимации оказались неэффективными. 
Через 15 минут, не приходя в сознание, больная скончалась. 3 
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При судебно-медицинском исследовании выявлены признаку 
острой эмфиземы и отека легких, бронхорея, набухание и отек . 
ловного мозга с нижним ущемлением, острая дистрофия сердца . 
печени, венозное полнокровие внутренних органов, жидкая Кровь 
в крупных сосудах. 

При микроскопическом исследовании выявлены признаки рас. 
стройства периферического кровообращения, наиболее выраженные 
в мозге, легких, печени и селезенке, острые дистрофические измене. 
ния в нервных клетках и отек межуточного вещества мозга, острый 


интерстициальный отек и очаги острой эмфиземы в ткани легких 
ри судебно-химическом исследовании крови и внутренних ор: 
ганов умершей токсически действующих веществ не обнаружено 


Ошибочное введение других веществ и воздушная эмболия исклю. 
чены. 


Имевшиеся данные позволили эксперту прийти к вы- 
воду о том, что больная 42 лет, сенсибилизированная 
к ряду химических веществ, умерла от анафилактиче- 
ского шока, остро развившегося после внутримышеч- 
ного введения аскорбиновой кислоты. По-видимому, в 
процессе лечения у больной развилась повышенная чув- 
ствительность и к данному препарату. Об этом свиде- 
тельствует аллергический анамнез больной, сроки раз- 
вития шока, характерная клиническая картина с абдо- 
минальным кризом, приступом внезапного удушья и 
скоропостижной смертью в течение нескольких минут 
после инъекции препарата. Неэффективность реанимаци- 
онных мер обусловлена, возможно, не только тяжестью 
развившегося шока, но и наличием лекарства-антигена 
в мышечной ткани, что исключало возможность устра- 
нения его действия на организм. 

Рассматривавшая данный случай комиссия сочла не- 
обходимым обратить внимание органов здравоохране- 
ния на отсутствие достаточно строгих показаний к при- 
менению аскорбиновой кислоты путем внутримышечных 
инъекций у лица, имевшего отчетливые проявления из- 
мененной чувствительности организма на лекарства и 
некоторые другие химические вещества. Данный пример 
иллюстрирует также положение о том, что сенсибилиза- 
ция к высокоантигенным веществам способствует изме" 
нению чувствительности и к более простым химическим 
соединениям, каким является аскорбиновая кислота. 

Судебно-медицинскому эксперту приходится Е 
решать вопросы правильности применения ны 
тигенов, показания к их применению и точности о 
ровок применявшихся лекарств. Ответы на эти ее 
обычно трудностей не вызывают, так как необходимы 
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для этого сведения всегда содержатся в медицинских 
документах. У всех наблюдавшихся нами больных пре- 
параты назначались по более или менее веским пока- 
заниям, правильно и в соответствующих терапевтиче- 
ских дозах. 

В то же время изучение медицинских документов по- 
зволило констатировать, что при назначении лекарств 
врачами недостаточно учитываются имеющиеся проти- 
вопоказания к их применению. У сенсибилизированных 
лиц основным таким противопоказанием является пло- 
хая переносимость лекарств в прошлом. При специаль- 
ном исследовании нами установлено, что у большинства 
больных в историях болезни содержатся данные о пло- 
хой переносимости препарата, вызвавшего осложнение. 
Однако эти данные лечащими врачами не были приня- 
ты во внимание при его повторном назначении. 

Наконец, много вопросов обычно бывает связано с 
правильностью оказания больным медицинской помо- 
щи по поводу самих аллергических состояний. При 
оценке терапии медикаментозных аллергических состоя- 
ний необходимо различать неотложную терапию в слу- 
чаях острых аллергических реакций, в первую очередь 
анафилактического шока, и систематическое лечение в 
более затяжных ее формах. 

Из всех проявлений лекарственной непереносимости 
анафилактический шок требует наиболее срочных мер, 
которые включают мероприятия по борьбе с коллапсом, 
бронхоспазмом и аноксией, а также по регуляции нерв- 
норефлекторной и сердечной деятельности. Появление 
даже малых признаков шока требует немедленного про- 
ведения следующих мер. 

1. Больной должен быть немедленно уложен в поло- 
жение с опущенным изголовьем и согрет. 

2. Остатки препарата должны быть по возможности 
удалены из места его введения или же поступление его 
в циркулирующую кровь должно быть прекращено. Так, 
если лекарство вводилось в конечность, то надо немед- 
ленно наложить жгут выше места введения препарата, 
отсосать лекарство шприцем, если это представляется 
возможным, и промыть ткани в месте введения физио- 
логическим раствором. Если наложить жгут нельзя, то, 
по мнению некоторых авторов, в 0собо тяжелых слу- 
чаях допустимо прибегнуть даже к иссечению мягких 
тканей, где это возможно. 
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3. Немедленно ввести подкожно или внутримышечно 
0,3—1 мл раствора адреналина 1:1000. При необходимо- 
сти введение такой дозы препарата может повторятьс; 
каждые 5—10 минут до выведения больного из тяжело- 
го состояния. В случаях особенно тяжелых реакций 
0,2 мл этого раствора может быть введено медленно (в 
течение не менее 5 минут) внутривенно. 

4. Внутривенно вводится свежеприготовленный раст- 
вор гидрокортизона 100 мг или ссответствующее ко- 
личество других стероидных препаратов, пригодных 
для парентерального введения. По показаниям это ко- 
личество гормона может быть введено повторно через 
час. 

5. Парентерально систематически вводятся антигиста- 
минные препараты в терапевтических дозах. 

6. Если в клинической картине шока выражен или 
преобладает синдром бронхоспазма (а также спазма 
коронарных, брюшных или других сосудов), необходи- 
мо медленно (в течение 4—6 минут) внутривенно вво- 
дить 2,4% раствора аминофиллина по 5—10 мл в 
20—40 мл 20—40% гипертонического раствора глюкозы 
каждые 10—15 минут до ликвидации этих признаков. 

7. Если по отношению к плохо переносимому препа- 
рату имеются антидоты, то для их нейтрализации при- 
меняют лекарства-антигены. Так, если анафилактический 
шок был вызван пеницилликом или бициллином, то 
рекомендуется ввести пенициллиназу в количестве 
800000 ЕД местно в область инъекции или парентераль- 
но. Применение пенициллиназы допустимо и при непе- 
реносимости некоторых других антибиотиков, однако 
эффективность ее при этом незначительна. 

8. Обеспечить больному вдыхание кислорода или кар- 
богена желательно в кислородной палатке. По показа- 
ниям при нарушении акта дыхания производится трахе- 
остомия, посредством которой осуществляется управляе- 
мое дыхание и отсасывается жидкость из верхних дыха- 
тельных путей. 

Оказание медицинской помощи больным во время ле- 
карственного анафилактического шока проводится не 
всегда правильно. Так, анализ 46 случаев шока, прове- 
денный Ю. П. Бородиным в 1964 г.. показал, что андре- 
налин и антигистаминные препараты были применены 
лишь у '/+ больных. Почти у всех больных лечение шока 
начиналось введением камфоры, кофеина или каких-ли- 
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бо других препаратов. Подобные факты продолжают 
встречаться и до последнего времени. 

П. Л. Сухинин с сотрудниками (1968) сообщили о 
2 случаях смерти от лекарственного анафилактического 
шока, наступившей вследствие несвоевременного оказа- 
ния помощи и недостаточного использования противо- 
шоковой антиаллергической терапии. В обоих случаях 
не была применена парентеральная терапия тлюкокор- 
тикоидами. р 

Стероидные гормоны отчетливо купируют многие про- 
явления лекарственной аллергии. Обычно при примене- 
нии этих препаратов у больных уже на 2—3-й день ле- 
чения уменьшаются боли в суставах, бледнеет и исче- 
зает сыпь, критически снижается, часто до стойко нор- 
мальной, температура, быстро исчезают отеки и регрес- 
сируют поражения внутренних органов, а также норма- 
лизуются лабораторные показатели активности про- 
цесса. 

При тромбоцитопенической пурпуре и гемолитической 
анемии во время кризов, угрожающих жизни больных, 
должны быть применены стероидные гормоны. Как из- 
вестно, это пока единственное действенное средство, осо- 
бенно при необходимости производить трансфузии кро- 
ви или ее компонентов. 


Экспертиза аллергических состояний 
при укусах насекомыми 


Случаи внезапной смерти после укусов и ужалений 
различными насекомыми достаточно известны в быту и 
судебно-медицинской практике. Как правило, подобные 
состояния развиваются по механизму анафилактическо- 
го шока, реже они являются следствием токсического 
действия яда насекомых. Сенсибилизация к веществам- 
антигенам, входящим в состав секрета жала насекомых, 
относится к числу довольно распространенной среди 
людей. Так, по отношению к пчелам она выявлена при- 
близительно у 2% лиц из числа обследованных (ТВошр- 
соп, 1942). Ни@зоп и сотрудники (1960) у 654 жителей 
Калифорнии, где отмечается особенно высокая зара- 
женность блохами, обнаружили положительные кожные 
пробы на секрет жала блох. В США только за 5 лет 
(1950—1954) было’ зарегистрировано 86 смертельных 
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исходов при укусах различными перепончатокрылыми 
насекомыми (Рагг1зН, 1959). 

Наибольшее число подобных состояний связано с 
ужалениями пчел и ос. Однако тяжелые ангионеврозы и 
шоковые состояния возникали и после укусов другими 
насекомыми. Так, Смер (1962) сообщил о грудном ре- 
бенке с генерализованной крапивницей, развившейся 
У девочки во время пребывания в другом городе. 

Развитие крапивницы ошибочно связывали с непе- 
реносимостью пищевых факторов, хотя коррекция дие- 
ты не улучшила ее состояния. Крапивница исчезла 
полностью через несколько дней, когда девочка верну- 
лась домой. Специальное исследование показало, что 
причиной крапивницы были укусы клопов в гостинице, 
где девочка жила в течение нескольких дней. 

Анафилактический шок от укусов клопов наблюдали 
Р. Ватоийег и 7. В!атоцНег (1958) и Смер (1962), от 
укусов клещей рода Ре@сио!4ез Уепёсоизи$ — М1- 
гиа4зег (1966). 

Материалы Комитета по аллергии к насекомым 
США, опубликованные в марте 1963 г. (Апп. Аса4. о! 
АПегоу), подтверждают возможность аллергических 
реакций после укусов различными насекомыми. 

Установлено, что одни лица сенсибилизированы к 
секрету одного, другие — одновременно к секрету мно- 
гих видов насекомых. Клинические проявления аллерги- 
ческих реакций на укусы насекомыми бывают многооб- 
разны, причем можно отметить как избирательные, так 
и полиморфные реакции. Так, укусы москитов вызыва- 
ли преимущественно гигантские местные отеки или 
анафилактический шок с потерей сознания. Среди 1477 
рассмотренных комитетом больных было 837 мужчин и 
640 женщин. Среди пораженных чаще всего были дети 
в возрасте от 6 до 12 лет. По клиническим проявлениям 
исключительно местные реакции были у 197 человек, 
одновременно местные и общие —у 243 лиц. У 31 че- 
ловека аллергия развивалась по типу замедленных 
реакций без предшествующих острых местных или об- 
щих симптомов, у 97 лиц имелась как замедленная, так 
и немедленная реакция. Тяжелые реакции отмечены у 
374 человек, причем у 224 из. них с потерей сознания. 
Реакции средней тяжести были у 632 больных. Смер- 
тельный исход имел место у 31 (2%) человека. Из 1477 
человек укусы различными видами ос имели 684 чело- 
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века, пчел 425 человек, шершней 39 человек, различны- 
ми другими насекомыми 81 человек, укус неизвестными 
насекомыми 248 человек. Смертельные исходы были со- 
ответственно у 11 (1,7%), 12 (3%), 1 (0;3%), 2 (0,5%) и 
у 5 (2%) человек. 

В основе патогенеза патологических состояний, воз- 
никающих при укусах насекомых, лежат иммунологи- 
ческие механизмы. Как известно, в ткани человека при 
укусе его насекомыми попадает содержимое желез жа- 
лящего аппарата. В составе этого содержимого у многих 
насекомых входят как высокотоксичные, так и антиген- 
ные вещества. При этом у одних насекомых (скорпион, 
каракурт, тарантул, фаланги и др.) в секрете желез 
преобладают токсические вещества, у других (пчелы, 
осы, москиты) — антигенные. Токсическое действие сек- 
рета желез мелких насекомых (блохи, клопы, вши и др.) 
обычно не может быть выявлено вследствие малого ко- 
личества секрета, выделяемого одним насекомым 
(Егажег, 1969). 

Состав антигенов секрета большинства насекомых 
точно не известен. Наиболее изучен он у пчел. Установ- 
лено, что при укусе пчелы в организм человека вводит- 
ся 0,0002—0,0003 г (до 0,0008 г) секрета, выделяемого 
длинной нитевидной железой ее жалящего аппарата. 
Это густая прозрачная жидкость кислой реакции с 
удельным весом 1,131. Секрет богат белками. В его со- 
став входят также гистамин (около 0,4%), органиче- 
ские летучие и нелетучие кислоты, соли магния, меди, 
кальция и некоторых других металлов. Секрет обладает 
некоторыми антибактериальными свойствами. 

Значительную часть белков секрета составляют ядо- 
витый белок типа протамина — мелитин (молекулярный 
вес около 35 000), гиалуронидаза, фосфолипаза А и бал- 
ластные вещества. Токсичность’ секрета жалящего ап- 
парата, оправдывающая его название «пчелиный яд», 
зависит от присутствия мелитина и отчасти фосфоли- 
пазы А. Смертельная доза пчелиного яда для взрослого 
человека составляет не менее 0,2 г, т. е. содержимое 
500—1000 одновременных ужалений. В токсических до- 
зах мелитин обладает нейротропным и‘холинолитическим 
действием, фосфолипаза — сильным цитолитическим, в 
том числе гемолитическим действием, а также способ- 
ностью инактивировать дегидрогеназы и тромбопластин, 
что резко нарушает свертываемость крови. 
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При парентеральном введении этих веществ нейтра- 
лизующих антитоксинов не возникает, повторные ужа- 
ления пчел вызывают только фармакологическое при- 
выкание. В механизме действия токсина высвобождение 
гистамина значения не имеет. 

Токсин и вещества, вызывающие аллергию при пов- 
торных ‘ужалениях пчел, не тождественны. Полагают, 
что антигенные свойства пчелиного яда обусловлены в 


основном наличием гиалуронидазы и так называемых 
балластных веществ. Ферменты пчелиного яда — гиа- 
луронидаза и фосфолипаза А — кролика вызывают 


образование антител. Аллергические реакции на ужа- 
ление пчел поддаются воздействию антигистаминов. 

«Яд» ос является комплексной смесью общих и ин- 
дивидуальных антигенов. Между антигенами ос 
существуют перекрестные реакции. 

Особенности аллергенов других насекомых подроб- 
но не изучены. Полагают, что многие из них близки 
веществу кутикулы (хитин, шелк и т. п.). В состав ку- 
тикулы входят белки, углеводы и содержащие серу ве- 
щества. Выделяемые из тела насекомых антигены рас- 
творимы в воде, термостабильны, не диализируют и не 
вызывают на коже специфических ранних и поздних 
кожных реакций. Пыль почвы содержит много аллерге- 
нов насекомых. Шелк, образуемый некоторыми насеко- 
мыми, также, вероятно, является аллергеном: ‘лица, 
сенсибилизированные к шелку, иногда реагируют наал- 
лергены насекомых, и наоборот. 

Истинные отравления пчелиным ядом встречаются 
сравнительно редко. 

Клиническая картина интоксикации секретом жала 
пчел характеризуется нарастающим местным отеком 
мягких тканей и слизистых оболочек, бредом, судорога- 
ми, многократной рвотой, падением артериального дав- 
ления, шумным дыханием Куссмауля, а также нара- 
стающей клинической картиной острой сердечно-сосу- 
дистой недостаточности и отека легких. Отравление пче- 
линым ядом характеризуется лейкоцитозом, как это вы- 
явлено и в эксперименте. Клиническая картина развива- 
ется постепенно, нередко в течение нескольких часов ИЛИ 
суток, и характеризуется довольно отчетливой стадий- 
ностью. Тотчас после укуса наступает латентный пери- 
од, продолжающийся от нескольких минут до одного 
часа в зависимости от полученной дозы яда, затем от- 
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мечают период выраженных проявлений интоксикации, 
по окончании которого наступает период выздоровления 
или вторичных осложнений. В большинстве тяжелых 
случаев наступает смерть, в легких случаях больные 
выздоравливают. 

В случае повышенной чувствительности 
к пчелиному яду (врожденной или приобретенной) 
тяжелые реакции вызывают обычно несколько или даже 
одно ужаление пчелы. Аллергические реакции на еди- 
ничные укусы насекомых особенно участились в послед- 
нее время в связи с отчетливым изменением реактивно- 
сти организма современного человека. 

Организм сенсибилизированного человека реагирует 
на введение пчелиного яда сложным симптомокомплек- 
сом, в котором различают местные и общие реакции. 
В месте введения пчелиного яда развивается асептиче- 
ское воспаление с сильным отеком, инфильтрацией и 
некрозом тканей. Местные реакции клинически выража- 
ются отеком, покраснением и болями в области укуса. 
Общие симптомы связаны с развитием признаков шо- 
ка — падением артериального давления, эритроцитозом, 
спазмом гладкомышечных органов и др. 

Общие реакции возникают сразу после укуса и да- 
же в течение минуты после него. Они проявляются рас- 
пространенной крапивницей, ангиовевротическим оте- 
ком, головной болью, рвотой, болями в животе, одыш- 
кой, часто коллапсом. Тяжелейшие реакции протекают 
как смертельный анафилактический шок (4е 10$ Зап- 
{0з, 1965). ЗсВепекеп с соавторами (1953) нашли в ли- 
тературе описание 10 таких смертельных случаев, при- 
чем в большинстве из них причиной смерти явился отек 
легких. Смерть наступала в пределах часа, у большин- 
ства в течение 30 минут. Только в одном случае смерть 
наступила через 15 суток. Хата и Тезаг (1957) описа- 
ли случай смерти от отека мозга и стаза крови во 
внутренних органах после укуса пчелы. При вскрытии 
у погибшего была выявлена персистирующая вилочко- 
вая железа. 

Течение реакций на укусы насекомых различно. У боль- 
шинства специально обследованных больных уста- 
новлено, что все они в предыдушие годы хотя бы один 
раз были укушены насекомыми без каких-либо местных 
или общих реакций. Только у 4 из 25 лиц реакции на- 
ступили при первом же укусе насекомыми. 
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*Сгопетеуег (1957) считает, что при повторных уку. 
сах механизм реакций соответствует классическим опы- 
там Рише. При этом через 10—12 дней наступает иног- 
да поздняя реакция, которая гистологически соответст. 
вует феномену Артюса. В то же время при реакциях 
замедленного типа может быть и ранняя реакция. Об- 
наружение свободно циркулирующих антител методом 
Праустница—Кюстнера удается часто при ранних реак- 
ЦИЯХ. 

Диагноз в легких случаях прост. Он основывается на 
данных анамнеза типичной клинической картины и ре- 
зультатах кожных проб с ядом насекомых. Нодек 
(1960) обобщил данные о 25 наблюдавшихся им боль. 
ных с аллергическими реакциями на ужаления пчел и 
ос. Клинически реакции выразились генерализованной 
крапивницей, бессознательным состоянием — у 16, одыш- 
кой—у11, поносом —у 10, ангионевротическим оте- 
ком — у 9, рвотой — у 10; головной болью — у 4, болями 
в животе —у 3, парестезиями — у 3 лиц. Кожные пробы 
с экстрактом яда пчелы и др. у всех больных оказались 
резко положительными. 

В частоте укусов насекомыми и реакциях на них от- 
мечается четко очерченная сезонность. В связи с приме- 
нением пчелиного яда для лечения некоторых заболе- 
ваний во все времена года за последнее время такая 
сезонность стирается. Тяжелые реакции на препараты 
пчелиного яда чаще бывают у больных, сенсибилизиро- 
ванных предшествующими ужалениями пчел, как это 
можно проследить на следующем примере. 


Больная, 35 лет, врач, имевшая во время беременности экламп- 
сию. Несколько лет назад (точно время не указано) ее ужалила 
пчела в подошву. В течение нескольких дней в области укуса бы- 
ла отечность. В 1954 г. после повторного ужаления пчелы в ука- 
зательный палец у больной снова отмечалась обширная местная 
реакция. Через 14 дней после этого ее вновь ужалила пчела в го- 
лову. Жало было тотчас же удалено, однако в течение. 5 минут 
появилась сильная гиперемия кожи головы и шеи, которая исчезала 
очень медленно. Еще через 2 недели больную ужалила пчела в 
мизинец и в голову. Наступил коллапс. Больной давали адреналин 
и кальций. В течение часа все проявления аллергии стали разви- 
ваться обратно, но па следующую ночь у больной появились боли 
в животе и кратковременные маточные схватки. Через 4 дня после 
этого больную укусила пчела еще раз; реакции не было, однако 
приблизительно через неделю после этого без особой внешней при- 
чины у больной возник коллапс и развился паралич одной поло- 
вины лица. 
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В семье больной аллергических заболеваний не было. Сама 
больная в прошлом имела аллергию к анестетическим веществам. 


При аллергии, связанной с укусами насекомых, так 
же как и при любой другой аллергии, могут возникать 
одновременно признаки как замедленных, так и немед- 
ленных реакций. 

Клиническая картина аллергических реакций на 
укусы насекомых, в частности пчел, разнообразна — от 
исключительно местных, обратимых поражений до рас- 
пространенных общих симптомов, вплоть до смертельно- 
го шока. Преимущественно-местные изменения описаны 
В. И. Приходько (1967). 


Больная Ж., 41 года, педагог, страдала хроническим, часто ре- 
цидивирующим правосторонним пояснично-крестцовым радикули- 
том. Ввиду отсутствия стойкого эффекта от медикаментозного и 
физиотерапевтического лечения больная решила в домашних усло- 
виях лечиться пчелиным ядом. Через 10 минут после одного ужа- 
ления в область средней части правого бедра появилась резкая 
местная реакция в виде припухания в центре участка укуса пчелы, 
гиперемии и отека окружающих тканей. Через 15 минут больная 
обратилась за медицинской помощью. Пчелиное жало было извле- 
чено, однако местная реакция усиливалась, появились тошнота, 
рвота, сердцебиение, одышка, чувство стеснения в груди, темпера- 
тура до 38,2°, тенденция к снижению артериального давления. 
Введен | мл адреналина. Через 3 часа общее состояние больной 
несколько улучшилось, однако местные явления прогрессировали. 
Через час на месте ухуса пчелы образовался инфильтрат диаметром 
8 см с болыним волдырем в центре и более мелкими по периферии; 
через 3 часа количество крупных волдырей увеличилось, их общая 
площадь составляла 108х120 мм, появились новые мелкие волдыри 
величиной с просяное зерно. При пальпации волдыри очень плот- 
ные, безболезненные. Окружность средней трети бедра справа 
68 см, слева 48 см. Отмечена выражениая реакция со стороны па- 
ховых лимфатических узлов справа, Анализы крови и мочи без 
патологии. Через сутки общее состояние больной стало удовлет- 
ворительным. На 4-й день произошло вскрытие волдырей, отеч- 
ность и гиперемия тканей уменьшились. Отечность тканей правого 
бедра полностью исчезла на 6-й день. Через 6 месяцев кожа пора- 
женного участка была белесоватой. 


Иногда местные реакции могут быть причиной не- 
ожиданной смерти людей и последующего судебно-ме- 
дицинского разбирательства, как это имело место в на- 
блюдении УебсеНи (1933). 

Мужчина 40 лет был ужален`пчелой в шею. Жало было быст- 
ро удалено. На месте ужаления образовался незначительный види- 
мый отек, пострадавший почувствовал стеснение в груди, резко по- 
синел и умер через 20 минут. Перед смертью он задыхался и был 
крайне возбужден. На секции: тело покойного было испещрено и си- 
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неватыми и красными пятнами, глаза выпячены из орбит. Вскрытие 
трупа произведено через 17 часов после смерти. Установлено, что 
ужаление пчелы пронзошло на правой стороне шеи, Констатирова- 
ны отек правой миндалины, мягкого неба и язычка, гиперемия 
органов шеи, мозга и его оболочек, отек легких, полнокровие се. 
лезенки, печени, почек; кровоизлияния в слизистую оболочку же. 
лудка и двенадцатиперстной кишки, а также незначительный скле- 
роз краев сердечных клапанов, умеренный коллоидный паренхима- 
тозный 306, гидроцелез. Кровь в полостях сердца и сосудах была 
жидкая. 

При микроскопическом исследовании кожи в месте ужаления 
обнаружен дефект эпидермиса диаметром 0,1 мм, содержащий ку- 
сок отломившегося стилета жала. Под говерхностью кожи, на глу- 
бине 2 мм, выявлен другой кусок жала, который перфорировал 
капиллярный сосуд, в окружающих этот сосуд тканях было не- 
сколько эритроцитов. Отмечен отек и гиперемия сосудов. Эритро- 
циты нормальной формы, с обычным содержанием гемоглобина. 
В коже вокруг повреждения некротические участки, окруженные 
лейкоцитами. 


При общих реакциях у больных могут наблюдаться 
самые различные проявления аллергических  состоя- 
ний-—зуд, распространенная крапивница, приступы 
бронхиальной астмы, сосудистые проявления со всеми 
вытекающими отсюда состояниями. 

МИле (1949) наблюдал возникновение инфаркта 
миокарда на почве аллергического коронарита после 
повторного ужаления пчел. 


У мужчины 49 лет в прошлом (несколько лет назад) после 
ужаления осы отмечался генерализованный ангионевротический 
отек. немедленно после укуса. После повторного укуса пчелой в ло- 
дыжку в течение 10 минут у пострадавшего появились рвота, диа- 
рея, профузный пот и сильные загрудинные боли —«сковывало об- 
ручем вокруг груди». Одновременно развились тяжелый ангионев- 
ротический отек лица и крапивница. На следующий день эти явле- 
ния уменьшились, за исключением болей в области сердца, которые 
держались еще 2 дня. В это время была лихорадка и одышка. Че- 
рез несколько недель отмечалась только диспноэ без изменений по- 
казателей функции легких и артериального давления. Предполо- 
жительный диагноз инфаркта миокарда подтвержден данными 


ЭКГ. 


Хорошо прослеженные клинические наблюдения слу- 
чаев тяжелых реакций на ужаления пчелами позволя- 
ют заключить, что в патогенезе многих из них лежат 
механизмы приобретенной аллергии. При этом нередко 
первые укусы насекомых переносятся хорошо, но сен- 
сибилизируют организм. Тяжелые состояния у подобных 
больных возникают лишь при повторных укусах. Одна- 
ко известны тяжелые и даже смертельные состояния 
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после первых же укусов насекомых (Авиасор, 1930; 
\Уесеп, 1933, и др.). Это может быть связано, с одной 
стороны, с наличием перекрестных реакций между се- 
кретами жалящего аппарата различных насекомых. По- 
добные перекрестные реакции вследствие антигенной 
близости секрета для пчел и ос доказаны. Нельзя исклю- 
чить наличие этих реакций и для секрета других насе- 
комых, предшествующие укусы которых могли сенсиби- 
лизировать организм. С другой стороны, пока еще нель- 
зя исключить полностью наличие врожденных состояний 
повышенной чувствительности (идиосинкразии) к се- 
кретам насекомых. Примером этому может служить сле- 
дующее наблюдение М. Л. Авнасора (1930). 


Женщина-врач, цветущего возраста, ничем особенно никогда не 
болевшая, была ужалена пчелой (шершнем) в теменную область. 
Вначале женщина отметила лишь боль на месте ужаления, а за- 
тем минут через 5 сказала, что ей дурно, и потеряла сознание. Че- 
рез 20 минут после этого осмотрена врачом. На месте укуса име- 
лась неболышая отечность. Общее состояние больной было тяже- 
лым: без сознания, лицо и слизистые оболочки интенсивно синюш- 
ны, челюсти крепко стиснуты, дыхание клокочущее, в углах рта 
пебольшое количество пены. Пульс нитевидный, не сосчитывается. 
Границы сердца в пределах нормы, тоны несколько приглушены, 
еле выслушиваются. Живот мягкий, при пальпации и перкуссии 
нормальный. В легких единичные сухне хрипы. Больной подкожно 
введено несколько ампул камфоры, на место ужаления наложен 
тампон с нашатырным спиртом. Приблизительно через полчаса 
больная стала приходить в себя: улучшился пульс, проявились тоны 
сердца, исчез цианоз и медленно стало возвращаться сознание. 
За это время были ложные позывы ко рвоте, дважды действовал 
кишечник (кал был обычного цвета и формы). В течение дня боль- 
ная оставалась в постели. Вечером температура повысилась до 
37,5°. Обо всем происшедшем имела лишь смутное представление. 

Интоксикация пищевая или случайная исключены. Автор под- 
черкивает неожиданность всего происшедшего, возникновение тя- 
желого состояния после ужаления одной пчелы среди полного здо- 
ровья. Он полагает, что такая тяжелая картина могла быть связа- 
на или с локализацией укуса в теменной области головы, или с 
особой имевшейся у больной чувствительностью к жалу пчел. 


Под влиянием повторных ужалений может развиться 
не только состояние сенсибилизации, но и толерантность 
(десенсибилизация?). После неоднократных укусов на- 
секомыми иногда развивается привыкание к ним, с пол- 
ной нечувствительностью человека к повторным укусам. 
Так, пчеловоды, жители местностей или квартир, где 
имеется много насекомых (комаров, клопов, блох 
ит. п.), часто бывают нечувствительны и даже иммун- 
ны к укусам насекомых. Удается и специфическая ис- 
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кусственная десенсибилизация повторными прививками 
антигена насекомых, например для пчел внутрикожным 
или подкожным введением пчелиного яда (З{апНег 
1944; Запфоз, 1965) и цельным экстрактом пчелы. Име. 
ются и случаи врожденной толерантности к укусам на. 
секомых. Гак, М. Ф. Козлацка (1949) наблюдала слу. 
чай, когда мужчина, не имевший иммунитета к яду, 
ренес 600 одновременных ужалений пчел. 

Для решения вопроса о причине смерти при ужале 
ниях пчелами необходимо тщательно ознакомиться с 
обстоятельствами происшествия (время года, место об- 
наружения ужаленного, наличие пасеки и др.). При на- 
ружном исследовании трупа следует учитывать нали- 
чие отека кожных покровов в местах ужалений, а также 
мелких овальных красноватых пятен, не возвышающих- 
ся над уровнем кожи. В центре этих пятен обнаружи- 
ваются пчелиные жала в виде черных точек; они с тру- 
дом удаляются пинцетом, представляют собой тонкий, 
мелко зазубренный стилет, с острым концом, уходя- 
щим в глубь кожи, и оборванным тупым концом, вы- 
ступающим над уровнем кожи. 

При внутреннем исследовании имеют значение рез- 
кое полнокровие внутренних органов, наличие жидкой 
крови в полостях сердца, мелкоточечные кровоизлияния 
на слизистых оболочках дыхательных путей и желудка, 
отек мозга и легких, а также ангионевротические отеки 
различной локализации (\Уесе!п). Исследованием тру- 
па должны быть исключены другие заболевания, кото- 
рые могут быть причиной смерти. 

Методы химического обнаружения пчелиного яда в 
органах трупа не разработаны. 


пе- 


Экспертиза аллергических состояний 
при воздействии температурных факторов 


В настоящее время повышенная чувствительность К 
температурным воздействиям (теплу или холоду) Н6 
считается редкостью. Природа антигена при подобных 
воздействиях пока не установлена, однако число по 
добных наблюдений все возрастает. | 

В судебно-медицинской практике преимущественное 
значение имеет экспертная оценка аллергии к холоду’ 
Механизмы патогенеза, клинические проявления и Е 
вия развития холодовой аллергии существенно отлича 
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ются от аналогичных данных при синдромах переох- 
лаждения или замерзания. 


Человек, как правило, хорошо переносит низкую температуру 
окружающей среды. Как с очевидностью показал опыт работы лю- 
дей в Арктике, понижение окружающей температуры до 60° и ни- 
же не изменяет температуру тела человека. Существенным стабили- 
зирующим фактором при этом является одежда, соответствующая 
климату и сезону. В случае несоответствия одежды окружающей 
среде наступает охлаждение тела, под влиянием которого в орга- 
низме возникают различные приспособительные, а позднее и пато- 
логические изменения. 

Температура окружающей среды ниже 0” в начальной фазе 
действует на организм возбуждающе: компенсаторно усиливается 
обмен веществ, учащается дыхание, ускоряется кровообращение, 
уменьшается теплоотдача. В тех случаях, где эти меры оказывают- 
ся недостаточными, температура тела человека начинает  пони- 
жаться. При этом основные жизненные функции (дыхание, крово- 
обращение, обмен) также постепенно понижаются, реактивность и 
рефлекторная деятельность нервной системы уменьшаются, терморе- 
гуляция нарушается. Это фаза начального угнетающего действия 
холода на кору мозга, подкорковые центры и все органы тела. Од- 
вовременно с этим понижается способность тканей поглощать ки- 
слород вследствие, как полагают, изменения условий действия 
ферментов, которые особенно чувствительны к  постоян- 
ству внутренней среды организма. Между тем, как известно, по со- 
держанию кислорода венозная кровь замерзающих приближается 
к артериальной. Эти изменения способствуют развитию паралича 
центральной нервной системы. 

Вместе с тем в процессе умирания от переохлаждения организм 
потребляет все запасы «горючего». Поэтому одним из основных 
показателей смерти от холода является почти полное исчезновение 
из тканей гликогена, а также сахара в печени. Это ‘так называе- 
мое тепловое истощение приводит к дальнейшему нарушению обме- 
на, что еще больше усугубляет кислородную недостаточность тканей. 
Смерть от переохлаждения наступает медленно. Потере сознания 
предшествует чувство крайней усталости и непреодолимая наклон- 
ность ко сну. Человек умирает тогда, когда температура его тела 
“понижается до 24°. Замерзает всегда уже труп. Замерзание мо- 
`жет подвергаться и труп человека, погибшего от любой другой при- 
чины. 

Специфических морфологических изменений, характерных для 
смерти от переохлаждения, нет. Однако совокупность ряда призна- 
ков, выявляемых на секции, создает характерную картину, позво- 
ляющую высказывать достаточно узеренно предположение о смерти 
ст переохлаждения. К таким признакам относятся при наружном 
исследовании поза трупа, напоминающая зябнущего человека, на- 
личие на лице и ногах ссадин, нередко с кровоподтеками, возни- 
кающих вследствие повторных падений от слабости, симптомы оз- 
нобления вследствие длительного действия холода или отмороже- 
ния локализующиеся на коже непокрытых частей тела. Очаги оз- 
нобления представляют собой участки кожи синюшного цвета, слег- 
ка припухшие, тестоватые при пальпации, на разрезе сочные, с 
большим количеством красных точек. Нередко можно выявить чет- 
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кую границу между ознобленными „и нормальными участками, на. 
пример кистей руки от предплечий, покрытых одеждой. Участки 
отморожения встречаются обычно на выступающих частях тела — 
на подбородке, щеках, кончике носа и др. 

При внутреннем исследовании обнаруживают расхождение 
швов черепных костей (Ф. Д. Краевский, 1860), которые возникают 
уже после смерти при промерзании содержимого черепа; выражен. 
ное полнокровие мозга и оболочек, резчайший отек МЯГКОЙ МоЗго- 
вой оболочки и увеличение количества жидкости в желудочках: 
переполнение кровью сердца при отсутствии в нем патологических 
изменений; в слизистой оболочке желудка часто выявляются мно- 
жественные мелкие геморрагии (пятна Вишневского) округлой фор- 
мы, размером от точки до горошины, реже линейно-извилистого ВИ- 
да, располагающиеся по верхушкам складок слизистой оболочки, 
Пятна эти имеют темный цвет с красным оттенком. Число их бы- 
вает от одного до многих десятков. Если смерть от переохлаждения 
наступает быстро, то этих геморрагий не бывает. У детей они так- 
же обычно отсутствуюг. По данным М. И. Касьянова (1952), в ос. 
нове происхождения пятен Вишневского лежат трофические нару- 
шения, связанные с воздействием холода на центральную нервную 
систему, в частности солнечное сплетение (А. С. Игнатовский, 
1910), следствием которого является спазм сосудов желудка, крово- 
излияния в его стенку и образование на их месте эрозий от после: 
дующего действия желудочного сока. Под микроскопом пятна 
Вишневского имеют инфарктообразный вид. Их можно выявить 
и в стенке двенадцатиперстной кишки, однако невооруженным гла- 
зом они там не видны. Аналогичные ангиоспастические явления 
обнаруживаются в селезенке, почках и янчках. 

При гистологическом исследовании наиболее типичной наход- 
кой при медленной смерти от переохлаждения является отсутствие 
гликогена и сахара в ткани печени. 

Переохлаждения, как правило, имеют случайный характер и 
судебным экспертам приходится иметь дело главным образом с не- 
счастными случаями. При этом чаще всего переохлаждения возни- 
кают у ослабленных и истощенных лиц — детей, стариков и т. п. 
Считается, что смерть от холода наиболее характерна для мест с 
холодным климатом. Однако встречаются замерзан и тогда, ког- 
да температура воздуха около 0” сочетается с дождем и снегом, 
что нередко встречается в местах умеренного и даже теплого кли-> 
мата. Особенно опасно действие холода в периоды таяния снега. 

Переохлаждения, главным образом местные обморожения, могут 
наблюдаться и у лиц, имеющих дело с «сухим льдом» (твердая 
углекислота) или с жидким воздухом. При действии сухого льда 
участок кожи становится белым, теряет эластичность, твердеет В 
соответствии со степенью замораживания. Процесс этот безболез- 
ненный. Оттаивание более болезненно, чем замораживание: обмо- 
роженная область при согревании станоБится эритематозной ы 
если обморожение было серьезным, быстро покрывается пузыре" 
или пузырями. Бывшее обморожение сбычно заживает ое: 
ным рубцом. Тяжелые местные обморожения могут привести а. 
рене и разрушению кости. В судебно-медицинской практике а: 
стен случай смерти ребенка от местного замораживания а 
сухим льдом, использованного для заполнения пузыря, положе 


го на голову. 
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Теория физической аллергии сложна. Большинство 
авторов придерживаются представления о том, что под 
влиянием физического раздражения, в частности холо- 
да, в коже возникают вторичные эндогенные антигены. 
Допускают, что вторичный антиген возникает и у здо- 
ровых лиц под влиянием даже малых физических раз- 
дражений. Полагают, что образующиеся под влиянием 
физических раздражений метаболиты являются скорее 
нормальными, чем патологическими продуктами обмена. 
Образование вторичных антигенов в ответ на воздейст- 
вие таких продуктов хотя и возможно, но пока не до- 
казано. Ни при одном виде физической аллергии вто- 
ричные антигены, несмотря на все попытки; до сих пор 
не выявлены. 

Между тем, если под влиянием физического воздей- 
ствия не образуется вторичного антигена, то возникают 
существенные теоретические затруднения для объясне- 
ния того, каким образом происходит реакция между фи- 
зическим «антигеном» и антителами. Не исключается, 
что физическое воздействие оказывает влияние на син- 
тез глобулинов и при этом индуцирует через адаптиро- 
ванные энзимы специфическое, отвечающее на физиче- 
ское раздражение, образование антител. В сенсибилизи- 
рованных таким образом тканях, в первую очередь в 
коже, последующее действие соответствующего физиче- 
ского фактора активирует находящиеся в состоянии 
покоя антитела (теория активации антител) и приводит 
к возникновению патологических ‘аллергических пора- 
жений. 

Кака (1966) полагает, что значительную роль в 
сверхчувствительности к холоду имеют энзимы или тор- 
можение функции энзимов, например ацетилхолина или 
гистаминазы. Оказалось, например, что при затормажи- 
вании гидролиза ацетилхолина концентрация его в тка- 
нях возрастает и возникают явления общей холодовой 
аллергии. Аналогичные изменения возникают и при 
нарушении обмена гистамина. Большинство же авто- 
ров полагают, что холод так изменяет нормальные ком- 
поненты клеток, что они начинают выступать в функции 
антигена и к ним образуются антитела (аутоантитела). 
При этом у больных можно выявить холодовые преци- 
питирующие глобулины, располагающиеся при электро- 
форезе в первой части гамма-глобулиновой фракции. 


Присутствие аутогемолизинов в крови больного может. 
























































































быть ‚обнаружено также при помощи провокационных 
проб с охлаждением (проба Доната — Ландштейнера). 
При этом минутный контакт с пробиркой, наполненной 
ледяной водой, вызывает образование на коже пузыря 
с прозрачным содержимым. В отдельных случаях в ох. 
лажденной сыворотке больных обнаруживаются крио- 
глобулины. Особенно высокие титры холодовых гемо- 
лизинов в крови обнаруживаются при холодовой 
гемолитической анемии. 

Повышенная чувствительность к холоду может в03- 
никнуть не только путем специфической сенсибилиза- 
ции, но и под влиянием сенсибилизирующего воздейст- 
вия различных других (параспецифических) факторов. 
Так, КорасКег и РагКПигз{ (1935) сообщили о сенсибили- 
зации к холоду у трех сестер, возникшей после перене- 
сенной кори. Хорошо известно параспецифическое, сен- 
сибилизирующее к холоду действие сифилитической 
трепонемы. До сравнительно недавнего времени, как из- 
`вестно, выявление криоглобулинов в сыворотке крови 
считалось даже признаком латентного сифилиса. По 
мнению Ка]Ка, холодовая сенсибилизация как у детей, 
так и у взрослых может возникать в связи с различны- 
ми заболеваниями, например острыми поражениямн 
органов брюшной полости (аппендицит, брюшной тиф), 
очаговой инфекцией (холецистит) или с гельминтозами. 
В отдельных случаях холодовая сенсибилизация может 
возникать и в связи с лекарственной болезнью, а также 
с другими аллергическими заболеваниями, как это из- 
вестно для механической, тепловой или дистрофической 
крапивницы. . 

Изредка сенсибилизация к холоду ‘бывает наследст- 
венной и проявляется тотчас после рождения. Наслед- 
ственная передача такой сенсибилизации не связана с 
полом. Так, ОтрасН с сотрудниками (1941) наблюдали 
достоверную холодовую крапивницу на протяжении че- 
тырех поколений более чем у 20 членов разного пола 
одной семьи. 

Экспертное заключение об аллергической болезни от 
охлаждения основывается на данных тщательно собран- 
ного анамнеза и клинических проявлениях имевшегося 
патологического состояния или характеристике смерти 
пострадавшего. 

В анамнестических данных имеет значение профес- 
сия пострадавшего, так как обычно непереносимость К 
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холоду возникает у лиц, связанных по характеру рабо- 
ты с постоянным или частичным охлаждением — шахте- 
ры, сторожа, дворники, маляры, стрелочники, охотники, 
пловцы, футболисты, торговые работники и др. Однако 
от холодовой аллергии пострадать могут и лица, под- 
вергшиеся случайному охлаждению в сырую ветреную 
погоду. В анамнезе таких лиц большое значение имеют 
указания на повышенную чувствительность к холоду в 
прошлом — рецидивы холодовой крапивницы, астмы 
и др., а также продолжительный контакт с холодом во 
время дальних поездок на открытом транспорте, дли- 
тельных прогулок или пеших переходов, охоты — и на 
случайное охлаждение ног и т. п. Из анамнестических 
данных необходимо также обращать внимание на имев- 
шее место в прошлом эпизодическое или стойкое мало- 
кровие (холодовая гемолитическая анемия), частые 
познабливания или ознобы, внезапные, как бы беспри- 
чинные повышения температуры или длительный суб- 
фебрилитет, абдоминальные кризы со схваткообразны- 
ми болями в животе, тошнотой, рвотой, не связанными 
с погрешностями в диете. 

Под влиянием охлаждения у сенсибилизированных 
к холоду лиц могут возникать различные клинические 
проявления аллергических реакций как немедленного, 
так и замедленного тила. К ним принадлежат связан- 
ные с воздействием холода зуд и гиперемия кожи, кра- 
пивница и ангионевротические отеки, разнообразные 
дерматиты и артропатии, бронхиальная астма и гемо- 
литические состояния, а также пароксизмы острой со- 
судистой недостаточности. 

Холодовые зуд и эритема кожи чаще всего встреча- 
ются у мужчин, особенно в местностях с холодным кли- 
матом. Рецидивы этого состояния обычно возникают 
при осенней и сырой погоде. Холодовыми зуд и дерма- 
титы признают лишь тогда, когда они действительно 
вызываются действием холода. Случаи неблагоприятно- 
го действия охлаждения на дерматиты другой природы 
в эту группу не относятся. : 

Холодовая крапивница известна как у детей, так и 
у взрослых (ГесКВой, Агпа, 1959). Нередко она при- 
соединяется к другим аллергическим состояниям физи- 
ческого происхождения, например к механической или 
тепловой крапивнице, фотодерматозу и т. п. Совместное 
существование холодовой и тепловой крапивницы воз- 
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можно и у одного и того же лица. При этом Диапазон 
температуры, к которой чувствителен организм, может 
быть очень широким — от 0 до 42° в почти Непрерывно 
ряде. Холодовая крапивница может располагаться о 
ответственно сетчатости мраморной кожи. 

Довольно часто сенсибилизированными к холоду 
оказываются слизистые оболочки. При этом во рту 
глотке и пищеводе под влиянием; например, питья хо. 
лодной воды при употреблении мороженого возникают 
уртикарные реакции с набуханием языка и губ, а из- 
редка и более глубокие тканевые изменения. Так, в слу. 
чае, приведенном Сер (1962), чувствительный к холоду 
ребенок погиб от асфиксии, вызванной отеком гортани 
и глотки, развившейся тотчас же после того, как маль- 
чик вошел в воду плавательного бассейна. Бике (1924) 
сообщил о больном 43 лет, который страдал холодовым 
дерматитом в течение 5 месяцев. Больной отмечал, что 
соприкосновение его лица с холодным ветром является 
причиной опухания языка, щек, век и ушей усиленного 
слезотечения, зуда век, чиханья и кашля. Питье холод- 
ной воды у этого больного вызывало боль во рту, глот- 
ке, пищеводе и желудке. Однажды после длительного 
контакта с холодом у него развился тяжелый холодо- 
вой шок, потребовавший срочной медицинской помощи. 

О том, что холод может вызывать тяжелый приступ 
бронхиальной астмы, хорошо известно. Приступ астмы 
может возникнуть не только при местном воздействий 
холода на ткани дыхательного тракта, но и на другие 
части тела. Так, в условиях клинического эксперимента 
(МаФоу, 1950) приступ бронхиальной астмы возникал 
при погружении руки в холодную воду. При наложении 
жгута на погруженную в воду руку приступа астмы не 
возникало. После снятия жгута развивался приступ, 
требовавший применения противоастматических средств. 

У ряда лиц, чувствительных к холоду, после контак- 
та с ним возникают приступы лихорадочного состояния. 
Температура в подобных случаях, по наблюдениям Ног- 
{оп (1934), повышается до 38,6°. Особенно очевидно 
связь такой лихорадки с холодом отмечалась им в УС` 
ловиях клинического провокационного эксперимента. 
Так, у сенсибилизированной к холоду женщины 45 лет 
развилась тяжелая общая реакция после погружения 
руки в холодную воду. При этом температура тела У 
нее повысилась с 34,4 до 38,6°. 
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Хорошо известна также гемолитическая болезнь от 
охлаждения, вплоть до тяжелой ее формы — пароксиз- 
мальной гемоглобинурии (Н. М. Кончаловская, 1953; 
Е. Л. Назаретян, 1954). Наблюдающаяся при холодо- 
вой гемолитической анемии гемоглобинемия и гемогло- 
бинурия являются свидетельством чрезвычайно большо- 
го и быстрого распада эритроцитов, так как способность 
организма переводить гемоглобин в билирубин очень 
велика. Именно поэтому желтуха при острой гемолити- 
ческой анемии от охлаждения (гемолитическая желту- 
ха) обнаруживается нечасто. Какой-либо определенной 
зависимости между степеныо тяжести гемолиза и сте- 
пенью желтухи, как, кстати сказать, и других симпто- 
мов (увеличение селезенки, анемизации, ретикулоцито- 
за), не выявлено. В тех случаях, где холодовая гемоли- 
тическая болезнь у человека протекает в мягкой форме, 
можно находить признаки длительно существующего 
гемолиза. 

Острый гемолитический криз на почве охлаждения, 
который наиболее часто служит причиной внезапного 
нарушения здоровья или приводит к довольно неожи- 
данной смерти, клинически напоминает острое инфекци- 
онное заболевание с приступом озноба, повышением 
температуры до 40°, рвотой, схваткообразными болями 
в животе (главным образом в обоих подреберьях) и в 
поясничной области, с желтушностью склер и кожи, 
увеличением печени и селезенки. Нередко болезнь при- 
нимают за острое отравление, пищевую токсикоинфек- 
цию или острый живот. Количество гемоглобина в кро- 
ви при этом за короткий период может понизиться до 

10 единиц. Сыворотка крови таких больных содержит 
повышенное количество непрямого билирубина. Содер- 
жание стеркобилина в кале после приступа гемолиза 
резко повышается. Моча во время приступа может 
иметь интенсивную окраску от темно-вишневого до ко- 
ричневого или почти черного цвета; в осадке могут об- 
наруживаться глыбки гемоглобина и гемоглобиновые 
цилиндры при отсутствии эритроцитов. Через несколько 
часов после приступа моча становится светлее, гемогло- 


бин из нее исчезает. 
В периоды между приступами гемолиза все явления 
темолитической анемии нередко отсутствуют полностью. 


Диагноз холодовой аллергии в подобных случаях ста- 
вится по анамнестическим данным, а подтверждается у 
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пострадавших холодовой пробой или выявлением ходо. 
довых антител в крови, у погибших — результатами мор- 
фологического исследования. 

Важнейшие патологоанатомические изменения при 
гемолитическом пароксизме сводятся к следующему, 
В селезенке обнаруживается гиперплазия фолликулов, 
расширение венозных синусов с фагоцитозом со сторо- 
ны береговых клеток или свободных макрофагов; оча- 
говые некрозы стромы. В некоторых случаях выявляется 
интенсивная реакция на железо, диффузная или в виде 
зерен. В печени обнаруживаются кекроз и нередко от. 
ложения железосодержащего пигмента. В почках клу- 
бочки бывают мало изменены, но капсула их может 
быть растянута и содержать слущенный эпителий и зер- 
нистый распад. Экссудат, эпителий и базальная мем- 
брана дают реакцию на железо (гемосидерин). Извитые 
канальцы расширены, эпителий их утолщен, представ- 
ляет собой различные степени перерождения, вплоть до 
некроза очагового или более распространенного. В про- 
свете канальцев может обнаруживаться белковая, про- 
крашенная гемоглобином субстанция, иногда сетчатой 
или фибриллярной структуры. Эритроциты часто в виде 
распада, при этом видны гемоглобиновые капли или 
цилиндры, а также обломки их. В просвете канальцев 
могут содержаться цилиндры эпителиальные, зернистые, 
гиалиновые или лейкоциты. В межуточной ткани почек 
выявляются гиперемия и кровоизлияния. 

Для  судебно-медицинского эксперта представляет 
несомненный интерес так называемая молниеносная, или 
«токсическая», форма гемолитической анемии с тяже- 
лыми, возникающими бурно на фоне кажущегося пол- 
ного здоровья признаками: рвотой, икотой, ацетонурией, 
гиперпирексией до 43°, бредовым состоянием. Молниенос- 
ная форма гемолитической анемии приводит к смерти 
обычно уже в первые сутки. При этом у больных диурез 
остается высоким, а желтуха не успевает развиться зна` 
чительно. Такие состояния нередко квалифицируются 
как острые отравления неизвестным ядом. Подобные 
тяжелые формы гемоглобинемии у высокосенсибилизи- 
рованных лиц могут развиться ‘иногда под влиянием 
даже небольшого холодового раздражения. 

Установлено, что охлаждение имеет известное значе- 
ние в развитии ряда форм поражения сосудов. Совем 
шенно несомненно, что охлаждение, даже слабое, пр 


146 





= 





индивидуальной непереносимости может вызывать, по- 
мимо крапивницы, такие сосудодвигательные расстройст- 
ва и сосудистые поражения, как холодовая стенокардия 
по-видимому, и инфаркт миокарда) с типичными Ко- 
онарными знаками на электрокардиограмме (Нопоп, 
1934), облитерирующий тромбангит, геморрагическую 
пурпуру и т. п. Достаточно убедительным в настоящее 
время представляется и тот факт, что в порядке изби- 
рательной` повышенной чувствительности холод может 
вызывать острую сосудистую недостаточность, вплоть до 
смертельных ее форм. 

Нокоп (1934) приводит данные о 101 больном, сен- 
сибилизированном ® холоду. У 43 из них были систем- 
ные реакции на холод, причем у 29 имелись приступы 
острой сосудистой недостаточности с потерей сознания 
(синкопе). У 24 из этих 99 бельных подобные состояния 
возникли вскоре после или во время купания, так что 
8 из них потребовали срочных мер спасения их из воды. 
Среди 25 больных, лично наблюдавшихся упомянутым 
автором, было одинаковое число мужчин и женщин в 
возрасте от 15 до 59 лет. За небольшим исключением 
(двое больных имели: один — деформирующий остеит, 
другой — гиперфункцию щитовидной железы) состояние 
здоровья перед купанием у всех больных было хорошее. 
Данные лабораторного обследования у всех больных 
были нормальными, реакция Вассермана — отрицатель- 
ной. Но все эти больные в прошлом на протяжении от 
1 года до 30 лет имели патологические местные и 0б- 
щие реакции на контакт с холодом, причем системные 
реакции у них были настолько характерными, что поз- 
воляли выделять их в особый симптомокомплекс. У боль- 
шинства больных они состояли из крапивницы на лице, 
руках, реже ‘на ногах, бедрах и туловище. Уртикарии 
возникали обычно при контакте с холодным ветром, хо- 
лодной водой или в холодной окружающей обстановке. 
У части больных возникала отечность губ или дисфагия 
при питье холодной воды или при употреблении моро- 
женого. У 14 из 25 больных были хорошо выраженные 
сосудистые реакции, причем У 11 из них при контакте с 

холодом возникали шоковые состояния с резчайшей сла- 
бостью, потерей сознания и различными, в зависимости 
от тяжести состояния И характера оказанной помощи, 
исходами. Такие реакции чаще всего возникали при ку- 
пании в воде температуры 90° и ниже через 5—15 минут 
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от момента погружения в воду. При рецидивах Холодо- 
вой аллергии у многих больных болезненные проявле- 
ния были более тяжелыми и продолжительными. Неко- 
торые из них находились в бессознательном состоянии 
по 2 часа и более. Для иллюстрации сказанного автор 
приводит следующие примеры. 


1. Крепкий мужчина, 32 лет, находился в клинике по подозре- 
нию на повышенную чувствительность к холоду. В процессе обселе. 
дования ему была сделана четырехкамерная ванна с температурой 
воды 11° в течение 4 минут. Вскоре после этого У него развился 
коллапс, продолжавшийся в течение 3 минут. 

2. Другой здоровый мужчина, 29 лет, почувствовал резчайшую 
слабость и потерял сознание после купания по пути из воды в раз- 
девальню. При дальнейшем исследовании установлено, что призна- 
ки сенсибилизации к холоду появились у него 2 года назад в ви- 
де приступов звона в ушах и ощущения жжения в коже после 
соприкосновения с холодным воздухом, а через 3 месяца после 
этого у него стала возникать холодовая крапивница. 

3. У сенсибилизированного к холоду мужчины 52 лет коллапс 
развился ‘на улице, когда он шел против холодного ветра. 

4. Мужчина 42 лет бы госпитализирован в бессознательном 
состоянии. Такое состояние развилось у него после того, как ему 
пришлось отчасти бежать, отчасти идти быстрым шагом по улице 
против холодного ветра при температуре 30° ниже нуля на протя- 
жении около 4 кварталов. Он проехал в автобусе несколько оста- 
новок, вышел из него и прошел еще около одного квартала. Через 
несколько минут после входа в здание мужчина почувствовал сла- 
бость и потерял сознание. Потеря сознания продолжалась около 
40 минут. За это время больного неоднократно рвало. Для восста- 
новления общего состояния ему потребовалось около 9 недель, а 
неприятные ощущения в горле беспокоили его, еще дольше. Как 
ВЫЯСНИЛОСЬ, за год до этого у больного после купания был коллапс 
и плохое самочувствие в течение суток. 


Холодовая аллергия в различных вариантах извест- 
на и для современной медицины. Так, Н. В. Андриано- 
ва и Ю. А. Самушия (1968) приводят следующее на- 
блюдение. 


Больная Ш., 39 лет, в ноябре 1962 г. обратилась с жалобами 
на отеки, покраснение и зуд кожи лица, возникающие у нее в Хо, 
лодную `ветряную погоду. На кистях рук при соприкосновении © 
холодной водой у нее появлялись покалывание, зуд и резкий отек 
кожи. Летом 1962 г. на Черноморском гобережье Кавказа после 
кратковременной воздушной ванны при температуре воздуха + 
в море (температура воды +20°) через 3—5 минут почувствовала 
резкую слабость, тошноту, покалывание 'и зуд кожи всего тела, Е 
затем потеряла сознание.л Окружающие вытащили ее на берег. При 
осмотре врачом констатирован бледный плотный отек области в 
та, груди, шеи, лица, бедер, резкая гипотония (артериальное давле- 
ние 60/40 мм рт. ст., нитевидный пульс). После повторных инЪек 
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ций кордиамина, кофеина, лобелина больная пришла в сознание, 
постепенно нормализовались артериальное давление и пульс, 
но отек и зуд кожи, слабость и головная боль оставались в тече- 
ние суток. Анализы крови и мочи, рентгенологические и электрокар- 
диографические данные были нормальными. 

В анамнезе больной — малярия и частые ангины, а также кра- 
пивница в детстве. Кожная экспозиционная проба с холодом резко 
положительная: на месте контакта с холодным предметом образо- 
вался волдырь с зоной гиперемин. 


Подобные случаи встречаются постоянно. Так, мы 
наблюдали следующую больную. 


Здоровая девушка, 19 лет, в 1967 г. во время купания в Риж- 
ском заливе почувствовала себя плохо, а когда вышла на берег, 
то была покрыта сыпью типа крапивницы и не могла дышать но- 
сом. Врач расценил заболевание как грипп. Через несколько дней, 
когда все явления «гриппа» прошли, больная вновь решила выку- 
паться: при первом же погружении в Воду почувствовала резкую 
слабость и потеряла сознание. Была вынесена из воды родственни- 
хами. Тело больной вновь оказалось покрыто такой же сыпью. Из- 
менений во внутренних органах, по данным обследования в СТа- 
ционаре, не обнаружено. Отец больной страдает бронхиальной аст- 
мой и крапивницей неясного генеза. Холодовая проба у больной 
была резко положительной, в крови обнаружены холодовые анти- 
тела. 


Во всех приведенных наблюдениях проявления хо` 
лодовой аллергии были нетяжелыми и заканчивались 
выздоровлением. В более тяжелых случаях, особенно 
когда медицинская помощь запаздывает, холодовая ал” 
лергия может служить ближайшей причиной смерти. 
Судебно-медицинский эксперт, изучая обстоятельства 
смерти лиц, внезапно погибших при не совсем ясных 
обстоятельствах на улице в холодное время года или В 
воде, обязан предусматривать возможность аллергиче- 
ской смерти вследствие повышенной чувствительности 
к холоду и тщательно учесть все возможные проявления 
холодовой аллергической болезни в прошлом. Особые 
сложности возникают в случае наступления подобной 
смерти на улице в зимнее время года, когда труп по- 
страдавшего подвергается замерзанию. В подобных слу- 
чаях необходимо проводить дифференциальную диагно- 
стику между смертью от переохлаждения и смертью от 
аллергической реакции на холод. Однако и в этих ус 
ловиях тщательный анализ всех данных может обес- 
печить правильное заключение 0б истинной причине. 
смерти больного. Известную помощь в этом отношении 
может оказать табл. 3, содержащая сводные данные об 
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ОТЛИЧИТЕЛЬНЫЕ 


Название 
признаков 


Данные анам- 
неза : 


Умирание — | 









— Гистологиче- 


ские  измене- 


— ния в: 
_ сердце 


_ желудке. 


печени 


мочевом пузы- 
ре 


ежду холодовой аллергией и 


Пе- 


Таблица 3 


ПРИЗНАКИ ХОЛОДОВОЙ АЛЛЕРГИИ 
Й ПЕРЕОХЛАЖДЕНИЯ 








Переполнение кровью ор- 


| ганов брюшной полости 


Не изменен 
Острые  мелкоочаговые 


_некрозы - 


Обычное содержимое 


к 
Смерть от холодового С . 
‚ аллергического шока Переохлаждение 
Указания на повышен- | Без особенностей 
ную чувствительность к 
холоду — холодовая 
‘крапивница, гемолиз, 
отеки ит. п. 
Быстрое Медленное 
Любая Напоминает — зябнущего 
человека 
Чистая Ссадины на лице и но- 
- гах от падения 
Чистая Ознобление ‘и отмороже- 


ние открытых частей те- 
ла. 


Переполнение кровью 
сердца 

Пятна Вишневского 
Отсутствие гликогена и 
сахара в ткани печени 
Как правило,  перепол- 
нен 


_ Таким. образом, все приведенные данные позволяют 
считать, Что в холодное время года часть внезапных 


_ смертей на улице в п 
в подъездах могут б 
шока (коллапса) 
В эту же группу 
внешне здоровых, 
щих летом во врем 
ких совершенно нео 
зывается не всегда 
сердечная, мозговая, 
тельном знакомстве 
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ути на подножках транспорта или 
ыть следствием анафилактического 
вследствие сенсибилизации к холоду. 
могут быть отнесены и смерти части 
нередко молодых людей, погибаю- 
Я купания. Ближайшая причина Та- 
жиданных смертельных случаев ока- 
Ясной и объясняется чаще всего как 
`Желудочная и т. п. При более тща- 
‚С медицинской документацией у по- 








и гибших можно выявить признаки острой аллергической 
реакции на холод. ы 
Следует иметь в виду, что холодовая болезнь, как о 
и правило, возникает осенью и зимой, в холодное время ке 
года. Однако случаи проявления аллергии к холоду воз- : 
можны и летом, например после купания. Важен также 
а тот факт, что случаи смерти от сенсибилизации к хо- 
лоду возможны и в теплых и даже в жарких климати- 
ческих поясах после незначительного самого по себе ох- 
лаждения, например обмывание рук и ног в воде холод- 

ных родников, после купания и т. п. 
Сенсибилизация к холоду чаще всего является при- 
обретенной и развивается в течение жизни. По данным 










































и. Траппвациег (1932), сенсибилизация к холоду развива- 
ется обычно у здоровых, занимающихся спортом лиц 
0. (особенно у пловцов). При этом степень чувствитель- 
ности к холоду возрастает постепенно, что хорошо про- 
с. слеживается на выраженности клинических проявлений 


аллергических реакций при повторном контакте с низ- 
кой температурой. Так, вначале в местах повторного со- 
прикосновения с холодной водой или воздухом у них 
краснеют или покрываются крапивницей руки и ноги. 
Одновременно с крапивницей на лице и других местах 
нередко возникают студенистые отеки. После холодного 
душа у таких лиц возникает распространенная эритема 
с зеленоватым оттенком и озноб. При этом больные 
; бывают вынуждены лечь и согреться. При продолжаю- 
щемся контакте с холодом зуд и краснота всего тела 
появляются при все более легком охлаждении. Нередко 
при этом возникает и слабость, на которую эти люди 
первое время не обращают внимания. С каждым повтор- 
ным контактом с холодом подобные приступы слабости 
становятся все более сильными, могут сопровождаться 
сосудистыми реакциями со стороны внутренних орга- 
нов, например сердца, в виде коронарных знаков; нако- 
нец, при достижении. сенсибилизации определенного 
уровня после купания или общего охлаждения другого 
типа у подобных лиц возникает шоковое состояние раз- 
3 личной степени тяжести вплоть до смертельного. В по- 
' следнем случае возникают процеденты для судебно-ме- 

дицинского рассмотрения причин смерти. Как показы- 

вает анализ случаев внезапных смертен во время купа- 

ния, рассмотрение возможности смерти от сенсибилиза- 

ции к холоду еще недостаточно проводится врачами и 


ы 





экспертами. Иллюстрацией сказанному может служить 
следующее наблюдение (В. В. Валь и Б Е Во 
чал, 1968). 


Гражданин Г., 65 лет, в течение 10-11 лет страдал головными 
болями и болями в области сердца, трактовавшимися как ангно. 
спазмы мозговых и венечных артерий сердца, На электрокардио- 
граммах отмечались признаки гипертрофии левого желудочка, над- 
_рушения внутрижелудочковой проводимости и умеренного сниже. 
ния кровоснабжения миокарда. 6/\ 1662 г. после трансатлантиче- 
ского перелета Г. внезапно ‘скончался во время купания в море, 
На аутопсни выявлены жировая инфильтрация перикарда и мио. 
карда, сглаженность и гипертрофия сосочковых мышц без измене- 
ния просвета мозговых и коронарных сосудов. 

При обсуждении причины вн 
рассмотрели возможность спазма 
рий в условиях катехола 
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